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TRABAJOS  ORIGINALES 


TBAUMATOIiOaÍA  MÉDICO-IiEGAIj   (1) 

por  Salvador  Pascual, 

médico  forense  de  Madrid  y  del  Instituto  de  Medicina  Legal. 

Considerada  en  su  aspecto  médico-legal  o  forense,  la  Trau- 
matología presenta  ciertas  particularidades  que,  aun  no  afec- 
tando substancialmente  al  fondo  mismo  de  la  cuestión,  le  dan 
una  fisonomía  especial  y  propia  dentro  del  campo  de  esta  par- 
te de  la  Cirugía.  Particularidades  que  es  preciso  conocer  bien 
para  no  incurrir  en  errores  ni  omisiones,  al  hacer  la  descrip- 
ción de  las  lesiones  que  un  cuerpo  vivo  o  muerto  presente, 
cuando  para  ello  seamos  requeridos  por  la  Adniinistración 
de  Justicia.  Esto  es  tanto  más  importante  cuanto  que  de  los 
informes  y  declaraciones  de  los  médicos,  ya  se  trate  de  una 
lesión  en  sujeto  vivo  o  de  determinar  la  relación  de  causa  a 
efecto  entre  una  violencia  dada  y  la  muerte  — en  una  autop- 
sia— ,  parte,  en  muchas  ocasiones,  todo  el  procedimiento  ju- 
dicial a  seguir  en  la  investigación  de  un  hecho  criminal  o  sos- 
pechoso de  ello. 

T  esto  interesa  por  igual  a  todos  los  médicos,  no  sólo  a  los 
médicos  forenses,  que  por  razón  de  su  cargo  tienen  la  obliga- 
ción de  estar  al  serviQÍo  de  la  justicia,  sino  también  a  todos 
aquellos  en  pleno  ejercicio  profesional,  puesto  que  el  juez  está 
capacitado  por  la  ley  para  designar  médicos  que  practiquen 
las  autopsias,  «los  cuales,  después  de  describir  exactamente 
dicha  operación,  informarán  sobre  el  origen  del  fallecimiento  y 
sus  circunstancias».  (Ley  de  E.  C,  art.  343).  Por  otra  parte, 


(1)    Abstracción  hecha  de  lo  que  se  refiere  a  los  accidentes  del  traba- 
jo, que  serán  tratados  en  otro  sitio. 
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cualquiera  el  asunto  de  que  se  trate,  cuando  el  juez,  además 
de  la  Intervención  del  médico  forense,  «estimase  necesaria  la 
cooperación  de  uno  o  más  facultativos,  hará  el  oportuno  nom* 
bramiento».  De  igual  manera  podrán  nombrarse  más  médi- 
cos, a  petición  del  mismo  forense.  (Ley  de  E.  C,  art.  348). 

En  nuestras  relaciones  con  la  justicia  tenemos  los  médi- 
cos que  proceder  con  una  absoluta  honradez  profesional,  pro- 
curando dar  respuestas  claras,  categóricas  y  terminantes 
— siempre  que  ello  sea  posible — ,  usando  un  lenguaje  llano, 
sin  afectación  ni  abuso  de  términos  tónicos;  y  concretándonos 
estrictamente  al  caso  en  litigio,  huyendo  de  generalidades  y 
abstracciones  que  embrollan  y  complican  hasta  el  infinito  las 
cuestiones  más  claras  y  concretas. 

No  sólo  existen  razones  de  índole  moral  que  nos  obligan  a 
proceder  de  absoluta  buena  fe  en  todos  los  casos,  sino  que  ade- 
más están  previstos  y  castigados  en  el  Código  las  faltas  que 
los  médicos  pudieran  cometer  en  sus  informes,  declaracio- 
nes, etc.  Y  asi  se  castiga  la  falsificación  de  certificados,  la 
falsedad  en  las  declaraciones,  provocación  de  aborto,  etc. 
(Código  Penal,  arts.  323,  332,  333  y  428),  y  esto  nos  parece 
muy  bien  que  así  sea;  es  decir,  que  debe  ser  castigado  el  mé- 
dico que  a  sabiendas  falta  a  la  verdad  y  abusa  de  la  confian- 
za que  la  justicia  y  la  sociedad  han  depositado  en  él. 

Pero  nosotros  protestamos  de  que  se  castigue  a  los  mé- 
dicos por  faltas  cometidas  en  el  ejercicio  profesional,  no  por 
negligencia  o  descuido,  sino  por  falta  de  conocimientos,  por 
falta  de  competencia.  Y  protestamos,  porque  si  en  algunos  ca- 
sos la  falta  es  tan  grosera  y  supone  un  gran  desconocimiento 
médico,  en  otros  no  sucede  así,  y  al  amparo  de  la  sentencia 
que  condena  el  delito  de  imprudencia  temeraria  pueden  come- 
terse verdaderas  injusticias  con  los  profesionales  de  la  Medi- 
cina. Es  verdad  que  el  criterio  del  Tribunal  Supremo  es  el  de 
atemperarse  a  las  circunstancias  de  cada  caso;  es  decir,  que 
no  castigará  sino  aquellas  faltas  evidentes,  aquellos  errores 
de  bulto  cometidos  en  el  tratamiento  de  los  enfermos  con  evi- 
dente perjuicio  de  la  salud  y  de  la  vida.  Y  nosotros  creemos 
que  esto  no  debe  subsistir  porque  el  error  es  consubstancial 
con  la  naturaleza  humana  (1)  y  no  habrá  nadie  que,  en  buena 
lógica,  suponga  al  médico  capacitado  por  intervenir  con  acier- 
to, de  momento,  en  todo  caso,  en  las  múltiples  cuestiones  que 
componen  la  Medicina. 


(1)    El  arte  largo,  la  vida  breve,  el  juicio  rápido,  la  ocasión  fagaz 
(Hipócrates). 
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Si  los  errores  se  cometen  con  bastante  frecuencia  por  los 
encargados  de  dar  la  enseñanza  de  la  Medicina  (1),  ¿qué  de 
particular  tiene  que  un  médico  de  partido,  alejado  de  los 
grandes  centros  científicos  desde  la  terminación  de  su  earre- 
ra,  solicitado  constantemente  por  los  enfermos,  oin  tiempo 
para  leer  ni  estudiar,  puede  equivocarse  eñ  un  juicio  emiti* 
do  o  en  un  tratamiento  impuesto  a  un  lesionado?  (2). 

No  damos  ninguna  importancia  a  la  cuestión  del  secreto 
médico  — que  no  existe  legalmente  en  España —  y  es  porque 
creemos  que^  con  pena  o  sin  ella,  el  médico  debe  obrar  en  cada 
caso  con  una  gran  elevación  de  miras,  inspirándose  en  un  alto 
espíritu  de  justicia,  y  hablar  o  callar  — sin  tener  para  nada  en 
cuenta  lo  que  diga  el  Código —  según  se  lo  ordene  su  concien- 
cia. Los  principios  de  moralidad  que  deben  informar  todos 
nuestros  actos  condenan  de  igual  modo  al  médico  que  revele 
las  pequeñas  miserias  de  sus  enfermos  como  el  que  — ampa* 
rándose  en  el  secreto  profesional,  estilo  Francia —  consiente  y 
tolere  la  perpetración  de  un  delito  que  le  es  conocido  por  su 
calidad  de  médico.  El  médico  no  debe  ser  ni  encubridor,  ni  de- 
lator; que  él  vea  en  cada  caso  concreto  cómo  debe  de  obrar. 

Ta  hemos  dicho  que  desde  el  punto  de  vista  legal,  en  Es- 
paña no  existe  el  secreto  profesional.  Existe  para  los  curas  y 
los  abogados,  cosa  que  enfurece,  sin  destinción,  a  todos  los 
tratadistas  españoles  de  Medicina  legal.  Nosotros  creemos 
que  no  vale  la  pena  de  ocuparse  de  ello  (3). 

La  Traumatología  médico -legal  no  es  más  que  una  parte 
de  la  Traumatología  en  general,  o  mejor,  la  aplicación  de  los 
conocimientos  de  la  cirugía  traumática  a  la  investigación  ju- 


(1)  De  nuestra  vida  de  estudiante  recordamos  una  laparatomia  en  un 
embarazo  de  término,  pensando  en  un  tumor  uterino,  y  una  abertura  de 
aneurisma,  pensando  en  un  absceso. 

(2)  Entiéndase  bien  que  nosotros  mantenemos  íntegramente  lo  dicho 
ha  poco  en  El  Sol^  acerca  de  la  responsabilidad  médica,  es  a  saber:  que  el 
médico  debe  tener  alguna  sanción  por  aquellos  errores  groseros  que  come- 
te en  el  ejerció  de  la  profesión,  y  que  suponga  un  desconocimiento  abso- 
luto de  las  cuestiones  fundamentales  de  la  medicina.  T  esto,  m&s  que  nada, 
por  lo  peligroso  que  resulta  un  individuo  asi  para  la  sociedad  (el  estado 
peligroso  del  delincuente). 

(3)  Estamos  un  poco  lejos  del  famoso  juramento  de  Hipócrates,  por 
una  de  cuyas  partes  se  comprometían  los  jóvenes  médicos  a  no  revelar 
nada  de  lo  que,  por  razón  de  su  cargo,  conocieren  en  casa  de  los  enfer- 
mos. Con  juramento  y  sin  juramento,  con  secreto  o  sin  él,  el  médico  obra- 
rá siempre  con  arreglo  a  su  moralidad,  guardando  o  no  el  secreto,  segÚD 
las  circunstancias.  Esta  es  nuestra  opinión.  Y  de  nada  servirá  prestar  un 
juramento  o  hacer  legal  el  secreto  médico,  si  el  médico  está  dispuesto  a 
<:ometer  una  felonía. 
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dicial.  Un  su  aspecto  científico  no  hay  distincién  entre  una  y 
otra;  se  distinguen  en  su  finalidad. 

En  el  hecho  de  su  aplicación  encontramos  la  característica 
de  la  Traumatología  forense^  lo  que  justifica  su  razón  de  exis- 
tir. Un  cirujano,  ante  un  traumatizado,  pondrá  a  contribución 
todos  sus  conocimientos  para  resolver  los  poblemas  dignósti- 
co y  terapéutico,  y  aquí  terminará  su  misión.  El  módico  en- 
cargado por  la  Administración  de  Justicia,  de  la  asistencia  de 
un  lesionado,  tendrá,  además,  que  resolver  otros  problemas 
que  se  refieren  a  la  forma  en  que  la  lesión  se  produjo,  instru- 
mento causal,  posibilidad  o  imposibilidad  de  que  la  lesión  se 
la  produjera  el  mismo  sujeto;  además  prestará  declaraciones, 
especificando  con  todo  detalle,  en  la  primera,  las  condiciones 
todas  de  la  lesión  y  juicio  pronóstico,  y  en  la  última,  dirá  si 
la  lesión  curó  totalmente  o  dejó  consecuencias  y  el  tiempo  que 
tardé  en  curar.  En  caso  de  muerte  estudiará,  con  todo  dete- 
nimiento, la  relación  de  causa  a  efecto  entre  la  violencia  su- 
frida y  el  mecanismo  de  la  muerte. 

Lesión  en  Medicina  legal. — ^Aquí  surge  la  primera  caracte- 
rística de  la  traumatología  forense.  En  Cirugía,  una  herida 
es  una  solución  de  continuidad  de  las  partes  blandas;  una  frac- 
tura es  una  solución  de  continuidad  de  los  huesos;  un  equimo- 
sis es  un  derrame  de  sangre  en  las  mallas  del  tejido  celular 
sin  herida  externa,  etc.  En  Medicina  legal,  la  lesión  es  nom- 
bre genérico  con  el  cual  se  designa  toda  huella  de  violencia  del 
cuerpo  humano  que  produzca  alteración  material  o  psíquica. 
Es  nombre  mucho  más  comprensivo  que  el  de  herida;  ésta  será 
una  lesión,  pero  también  lo  serán  las  contusiones,  equimosis, 
fracturas, luxaciones,  etc. ^ todo  efecto  de  causa  violentaren  suma.. 

Así,  dentro  del  capítulo  de  las  lesiones  estarán  los  trauma- 
tismos cerrados,  sin  herida  exterior,  producidos  por  golpe  o 
caída,  con  mayor  o  menor  destrozo  en  las  partes  profundas 
(lesiones  contusas);  las  heridas  producidas  con  instrumentos 
de  punta  y  de  filo  (lesiones  incisas,  punzantes,  inciso-punzan- 
tes); los  traumatismos  a  consecuencia  de  tiros  con  bala,  per- 
digones (lesiones  por  armas  de  fuego);  los  efectos  del  arranca- 
miento, avulsión,  etc. 

Los  autores  italianos  toman  la  definición  de  lesiones  perso- 
nales  del  artículo  de  su  Código  que  se  ocupa  de  esto,  y  así  de- 
finen el  daño  en  él  cuerpo  o  en  la  saluda  o  la  perturbación  mental^ 
ocasionados  sin  intención  de  matar  (1). 


« 

(1)    G.  ZiiNO:  Medicine  Légale,  IV  ediz.  Milano. — Hoffmamn,  Fidrrai: 
Tratiato  di  Medicine  Légale  (edición  italiana).  III  ediz«  Milano, 
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Para  ellos,  la  palabra  herida,  lesión,  significa  toda  altera- 
ción material  de  causa  traumática;  a  consecuencia  de  estás 
lesiones  puede  sobrevenir  la  muerte  o  alterarse  la  salud,  o 
trastornarse  la  estructura  orgánica  de  un  modo  permanente  o 
transitorio,  disminuyéndose  en  mayor  o  menor  grado  la  capa- 
cidad funcional  del  individuo  lesionado;  ahora  bien,  como  el 
organismo  está  integrado  por  dos  factores,  uno  somático,  ex- 
terno, y  otro  dinámico.,  sensorial  o  psíquico,  y  los  dos  conjun- 
tamente, o  con  independencia,  pueden  afectarse,  de  aquí  que 
la  palabra  lesión  sirva  para  designar,  no  sólo  las  alteraciones 
provocadas  en  la  parte  somática  del  individuo,  sino  también 
aquellas  otras  que  afectan  al  sensorio,  a  la  parte  psíquica. 
Veremos  luego  nosotros  que  también  en  nuestro  Código  se  tie- 
nen en  cuenta  estos  dos  factores,  material  y  psíquico. 

Los  franceses  emplean  la  palabra  herida  (blessure)  para 
designar  todas  las  lesiones  producidas  por  una  violencia  externa^ 
cualquiera  que  sea  el  sitio  y  la  naturaleza  de  ella  (1). 

Para  los  ingleses  la  palabra  herida  (wounds)  se  aplica  a  toda 
solución  de  continuidad,  extema  o  interna^  ocasionada  en  los  tejidos 
por  una  violencia  mecánica  hrusca.  (Taylor,  «Medicina  legal».) 

Para  los  alemanes,  la  lesión  (verletzung)  significa  toda  al- 
teración de  la  estructura  y  de  la  función  de  los  órganos  y  tejidos  del 
cuerpo  producidas  por  violencia  mecánica  (2). 

Como  se  ve,  para  todos  los  autores  la  palabra  lesión  o  he- 
rida tiene  un  sentido  más  genérico  que  el  aceptado  en  Cirugía. 

Clasificación  legal  da  las  lesiones. — Dice  el  Código  penal: 

Art.  419.  Es  reo  de  homicidio  el  que,  sin  estar  <comprendido  en  al  ar- 
ticulo 417,  matare  a  otro  no  concurriendo  alguna  de  las  circunstancias 
enumeradas  en  el  articulo  anterior. 

El  reo  de  homicidio  será  castigado  con  la  pena  de  reclusión  temporal. 

Art,  429.  El  que  de  propósito  castrare  a  otro  será  castigado  con  la 
pena  de  reclusión  temporal  o  perpetua. 

Art.  430.    Cualquiera  otra  mutilación^  ejecutada  igualmente  de  propó- 
sito, se  castigará  con  la  pena  de  reclusión  temporal. 

Art.  431.  El  que  hiriere,  golpeare  o  maltratare  de  obra  a  otro  será 
castigado  como  reo  de  lesiones  graves: 

1.®  Con  la  pena  de  prisión  mayor  si  de  resultas  de  las  lesiones  queda* 
re  el  ofendido  imbécil,  impotente  o  ciego. 

2.®  Con  la  de  prisión  correccional,  en  sus  grados  medio  y  máximo,  si 
de  resultas  de  las  lesiones  el  ofendido  hubiere  perdido  un  ojo  o  algún 
miembro  principal,  o  hubiere  quedado  impedido  de  él  o  inutilizado  para 
el  trabajo  a  que  hasta  entonces  se  hubiere  habitualmente  dedicado. 

3.*^    Con  la  pena  de  prisión  correccional,  en  sus  grados  minimo  y  me* 


(1)  Tardibu:  Mude  med.  légale  sur  les  blessures, 

(2)  Paul  Dittrich:  Handbuch  der  Arztlichen  Sachverstándigen-Ttíti' 
gkeit. 
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dio,  8i  de  resaltas  de  las  lesiones  el  ofendico  hubiere  quedado  deforme  o 
perdido  ua  miembro  no  principal  o  quedado  inutilizado  de  él,  o  hubiere 
estado  incapacitado  para  su  trabajo  habitual  o  enfermo  por  más  de  noven- 
ta dias. 

4.*  Con  la  de  arresto  mayor,  en  su  gradó  máximo,  o  prisión  correccio- 
nal, en  su  ^rado  minimo,  si  las  lesiones  hubieren  producido  al  ofendido 
enfermedad  o  incapacidad  para  el  trabajo  por  más  de  treinta  dias. 

Art.  432.  Las  penas  del  articulo  anterior  son  aplicables,  respectiva- 
mente, al  que,  sin  ánimo  de  matar,  causare  a  otro  alguna  de  las  lesiones 
graves,  administrándole  a  sabiendas  substancias  o  bebidas  nocivas,  o  abu- 
sando de  9U  credulidad  o  flaqueza  de  espíritu. 

Art.  433.    Las  lesiones  no  comprendidas  en  los  artículos  precedentes 

tue  produzcan  al  ofendido  inutilidad  para  el  trabajo  por  más  de  quince 
las,  o  necesidad  de  la  asistencia  del  facultativo  por  igual  tiempo,  se  re- 
putarán menos  graves  y  serán  penadas  con  el  arresto  mayor  o  el  destierro 
y  multa  de  185  a  1.250  pesetas,  según  el  prudente  arbitrio  de  los  tribunales. 

Como  vernos,  nuestro  Código,  que  es  al  que  tenemos  que 
ajustamos,  califica  las  lesiones  en:  mortales  (art.  419);  muy 
graves  (arts.  429  y  430);  graves  (arts.  431  y  432),  y  menos 
graves  (art.  433);  reputándose  leves  (ya  no  es  delito  de  lesio- 
nes, sino  falta)  aquellos  que  han  inutilizado  al  ofendido  o  ne- 
cesitó de  asistencia  facultativa  por  menos  de  quince  dias. 

No  nos  detenemos  a  considerar  si  esta  clasificación  es 
buena  o  mala.  Tenemos  la  tendencia  los  médicos  de  hacer  la 
clasificación  legal  de  las  lesiones,  ya  que  somos  nosotros  los 
que  dictaminamos  acerca  de  ellas.  Pero  no  sé  hasta  qué  pun- 
to podríamos  substituir  con  ventaja  a  la  ya  existente  que  da 
el  Código.  En  la  refundición  del  tratado  de  Medicina  legal,  de 
Mata,  refundición  hecha  por  los  Doctores  Alonso  Martínez 
— actual  Decano  del  Cuerpo  Médico  forense  de  Madrid —  y  Lo- 
zano Caparros  — médico  forense  que  fué  del  Cuerpo  de  Ma- 
drid—  se  trata  con  gran  extensión,  acopio  de  datos  científicos 
y  una  gran  dosis  de  buen  sentido,  todas  las  cuestiones  relati- 
vas a  las  lesiones,  y  allí  se  da  un  esquema  de  lo  que  debía  ser 
una  buena  clasificación  de  las  lesiones.  T  hemos  de  reconocer, 
a  fuer  de  imparciales,  que  aquella  clasificación  no  nos  conven- 
ce totalmente;  le  encontramos  casi  tantos  defectos  como  a  la 
existente.  No  hay  que  esforzarse  en  hacer  clasificaciones;  cual- 
quiera es  buena. 

1.^  Lesiones  mortales. — Para  calificar  una  lesión  de  mor- 
tal debe  haber  una  relación  evidente  de  causa  a  efecto  entre 
la  violencia  y  la  muerte,  haya  sobrevenido  la  terminación 
fatal  inmediatamente  después  de  preducida  la  lesión  o  a  más 
o  menos  distancia  de  ella.  En  uno  como  en  otro  caso,  el  peri- 
to tendrá  que  demostrar  los  lazos  que  unen  el  traumatismo 
con  el  determinismo  de  la  muerte. 
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La  muerte,  además,  puede  ser  directamente  producida  por 
la  lesión,  o  indirectamente  a  consecuencia  de  un  proceso  mor- 
boso aparecido,  despertado  o  desarrollado  como  consecuencia 
de  esa  misma  lesión. 

Hay  que  hacer  notar,  antes  de  pasar  adelante,  que  muerte 
inmediata  y  directa  no  quiere  significar  que  la  terminación 
fatal  se  verifique  de  modo  instantáneo  después  de  producida 
la  lesión.  Heridas  grandes  de  vasos  importantes  (degollación,) 
permiten  a  los  lesionados  alguna  supervivencia  en  muchos 
casos. 

La  lesión  mortal  por  mecanismo  directo  se  califica  por  el 
hecho  de  producir  la  muerte.  Pero  no  basta  esto,  sino  que 
además  el  perito  estudiará  si  dicha  lesión  entra  en  el  cuadro 
de  los  conocidos  como  incompatibles  con  la  vida,  tendrá  que 
relacionar  el  cuadro  clínico  presentado  por  el  lesionado  y  los 
datos  de  autopsia  con  la  lesión;  y,  por  último,  eliminará,  por 
exclusión,  cualquier  otro  estado  morboso  que  pueda  explicar 
la.  muerte.  Por  ejemplo,  nosotros  hemos  hecho  la  autopsia  de  un 
carbonero  que  murió  a  las  cinco  horas  de  recibir  una  contu- 
sión en  la  cabeza.  En  la  autopsia  había  un  equimosis  en  la 
frente,  del  tamaño  de  una  moneda  de  dos  pesetas,  y  nada  pa- 
tológico en  huesos,  meninges  ni  cerebro.  En  el  estómago  se 
encontró,  cerca  del  píloro,  una  úlcera  redonda  y  todo  el  intes- 
tino rojizo.  La  familia  dijo  que  poco  tiempo  antes  de  morir 
echó  una  gran  cantidad  de  sangre  por  el  ano.  En  este  caso 
hubo  una  lesión  en  la  cabeza  que  no  tuvo  absolutamente  nada 
que  ver  con  el  mecanismo  de  la  muerte,  que  fué  debida  a  he- 
morragia por  úlcera  de  estómago. 

Entre  estas  lesiones  mortales  directas,  hay  unas  que  matan 
siempre  y  otras  que,  aun  siendo  gravísimas,  pueden  curar 
dentro  de  ciertas  condiciones,  cuando  el  herido  es  inmediata- 
mente tratado  de  modo  conveniente  por  el  médico.  De  aquí 
que  se  hable  de  lesiones  mortales  de  necesidad  y  lesiones  mor- 
tales por  falta  de  socorro.  No  creemos  que  deba  subsistir  esta 
distinción,  porque  si  bien  es  verdad  que  hay  lesiones  que  fatal- 
mente han  de  matar,  y  otras,  también  mortales,  que  pueden 
curar  debidamente  atendidas,  no  es  menos  cierto  que  en  la  ge- 
neralidad de  los  casos  será  difícil  aplicar  con  justicia  el  crite- 
rio de  la  falta  de  socoi'ro.  En  efecto,  un  hombre  recibe  una  he- 
rida que  le  secciona  la  femoral  o  la  poplítea,  y  muere  por  he- 
niorragia.  Otro  fallece  a  consecuencia  de  una  herida  de  cora- 
zón, de  la  tráquea,  de  la  yugular,  etc. 

¿Qué  duda  cabe  que  todas  estas  lesiones  no  matan  fatal- 
mente y  que  pueden  curarse  — y  de  hecho  hay  muchos  casos 
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en  la  literatura — tratados  convenientemente?  Pero  también 
es  verdad  que  tal  como  suceden  las  cosas  en  la  realidad,  di- 
chas lesiones  son  incurables,  porque  no  es  lo  mismo  que  las  co- 
sas pasen  en  una  sala  de  hospital,  con  todo  el  material  dis- 
puesto para  hacer  una  sutura  de  vasos,  de  corazón,  etc.,  que 
cuando  la  ocurrencia  pasa  en  sitios  alejados  de  un  centro  de 
socorro,  en  los  que  sobreviene  la  muerte  antes  de  que  el  heri- 
do haya  llegado  al  hospital.  Y  no  se  diga  que  Eocher  suturó 
una  herida  de  corazón  en  pleno  campo.  En  primer  lugar,  te- 
nía el  material  dispuesto  —se  trataba  de  un  duelo —  y  en  se- 
gundo término  era  Kocher. 

Las  lesiones  mortales,  unas  son  totalmente  incompatibles 
con  la  vida  y  otras  pueden  curar  si  son  rápidas  y  debidamen- 
te atendidas  y  nada  más.  Debe  desaparecer  lo  de  mortales  por 
falta  de  socorro,  por  las  razones  expuestas,  y  lo  de  mortales 
por  tratamiento  indebido,  por  lo  expuesto  en  la  primera  pági- 
na (faltas  de  los  médicos). 

Las  lesiones  mortales  siempre  lo  son  por  diversos  mecanis- 
mos: 1.°  Por  destrucción  de  órganos  indispensables  a  la  mda.  En 
Junio  pasado  hicimos  n'osotros  la  autopsia  de  un  niño  con  frac- 
tura total  del  cráneo  (separación  de  la  bóveda  y  la  base)  por 
atropello  de  carro.  En  otro  atropello,  en  una  mujer,  el  auto- 
móvil pasó  por  encima  del  tórax,  rompiendo  las  costillas,  el 
pulmón  izquierdo  y  el  corazón.  En  estos  días  hemos  practica- 
do la  autopsia  de  un  obrero  al  que  una  puerta  de  hierro  le 
aplastó  la  cabeza,  dejando  al  descubierto  la  masa  encefálica. 
2.®  Por  shock.  Los  casos  de  este  género  son  raros,  puesto  que 
con  los  progresos  de  la  anatomía  patológica  y  de  la  patología 
experimental  van  siendo  descubiertas  lesiones  en  las  autop- 
sias que  antes  pasaban  totalmente  desapercibidas.  En  la 
muerte  traumática  por  shock  no  se  encuentran  lesiones  a  las 
que  achacar  la  muerte  (caso  de  Maschka,  de  muerte  por  con- 
tusión en  el  epigastrio,  no  encontrando  nada  positivo  en  la 
autopsia.  Viertel.  fUr  gerichliche  med.,  t.  XXX,  núm.  1);  solóse 
sabe  de  positivo  que  la  muerte  se  produjo  después  de  una  vio- 
lencia, y  que  la  autopsia  no  demuestra  una  lesión  clara  a  la 
que  achacar  la  muerte.  Nosotros  no  hemos  hecho  ninguna  au- 
topsia de  muerte  violenta  en  la  que  hayamos  tenido  que  in- 
vocar el  mecanismo  del  shock  para  explicarnos  la  muerte. 
3.^  Por  hemoiragia.  Este  es  el  mecanismo  en  las  heridas  de  los 
grandes  vasos,  y  a  veces,  pero  no  siempre,  en  el  corazón.  Re- 
cientemente hemos  tenido  ocasión  de  hacer  la  autopsia  de  una 
joven  a  la  que  un  subdito  alemán  dio  un  tajo  en  el  cuello  con 
una  navaja  barbera,  seccionándole  los  músculos,  el  paquete 
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vásculo -nervioso  de  los  dos  lados  y  la  tráquea.  Esta  es  una  dé 
las  lesiones  por  degollación  más  intensas  que  hemos  visto  (1). 

Entre  las  lesiones  muy  graves,  pero  susceptibles  de  curar, 
figuran  las  heridas  del  cerebro,  del  cerebelo,  de  la  médula, 
del  corazón  (Petinto  (2)  ha  publicado  un  libro  interesantísimo 
acerca  de  este  asun4;o,  abundante  de  ilustraciones  propias  y 
de  bibliografía)  y  otras  menos  graves. 

Y  hay,  finalmente,  casos  de  heridas  mortales,  pero  que  han 
permitido  una  larga  supervivencia.  Un  individuo  con  el  pul- 
món, el  estómago  y  el  cprazón  atravesado,  ha  subido  una  esr 
calera  y  llega  a  su  cuarto  (Tardieu).  Una  mujer  se  dio  una 
puñalada  en  el  corazón,  y  después  tuvo  tiempo  de  ahorcarse 
(Fischer,  in  Stell:  ArzUche  Sachvérstündigtnkeit,  1913),  Otro 
caso  de  Fischer  se  refiere  a  un  soldado  que  con  una  herida  del 
ventrículo  derecho  sobrevivió  tres  días. 

Las  lesiones  mortales  de  mecanismo  indirecto  o  mediato, 
es  decir,  aquellas  en  las  cuales  la  muerte  sobreviene  no  direc- 
tamente a  causa  de  la  lesión,  sino  por  proceso  morboso  des 
arrollado  como  consecuencia  de  dicha  lesión,  reconocen  tam- 
bién diversos  mecanismos:  1.^  Por  procesos  morbosos  locales  de 
punto  de  partida  en  la  lesión.  Es  decir,  que  se  produce  a  nivel 
de  la  lesión  una  infección  que,  propagándose,  mata.  Nosotros 
hemos  informado  en  el  siguiente  caso:  Un  individuo  recibe 
una  h.er\^^  inciso-punzante  no  penetrante  en  la  parte  antero- 
inferior  del  lado  izquierdo  del  tórax,  herida  que  es  reconocida 
por  los  médicos,  los  cuales  manifiestan  que  dicha  herida  es 
reciente,  que  no  está  infectada  y  que  es  leve,  pudiendo  curar 
antes  de  los  quince  días  de  no  sobrevenir  complicaciones.  Di 
cha  herida  la  recibió  el  J.  P,  M.  el  día  27  de  Noviembre,  en 
rifia.  Siete  días  después,  el  4  de  Diciembre,  el  herido  presenta 
fiebre  y  el  aposito  de  curación  fuertemente  impregnado  de 
pus  sanguinolento.  El  5  del  mismo  mes  siguen  acentuados  los 
síntomas  de  infección,  han  aumentado  los  dolores,  y  el  estado 
dfel  herido  es  grave.  El  8,  o  sea' once  días  después  del  primer 
reconocimiento  de  los  médicos  y  cuatro  de  aparecer  la  infec 
cióñ  de  la  herida,  está  el  enfermo  con  síntomas  característi- 
cas de  broliconeumonía  y  estado  general  muy  grave.  El  diaO 
de  Diciembre  muere  el  lesionado. 

Nosotros,  después  de  estudiar  y  aclarar  en  el  informe  laré- 


Xk)  En  los  casos  de' muerte  por  htímoíragia  el  ctidáver  presentará  los 
sfg'nos  de  la, anemia  cadlavérica,  aunque  nt)  se  presentan  fatalmente  (colta- 
jlé&vaei o;:  palidez  de  la  piel,  de  las.mucosas  y  de  los  órganos  internos).. 

<2)  Manubl  P.  p»  Bbtínto:  Nutvas  orientaciones  Wn  Cardiologia,  Mar 
drid,  1917.  .;  \^ 
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lación  entre  el  tramatismo,y  la  muerte  si  ésta  fué  debida  a 
aquél  y  qué  influencia  tuvo  la  infección  de  la  herida  en  este 
proceso,  llegamos  a  las  siguientes  conclusiones:  a)  Que  la  heri- 
da que  sufrió  J.  P.  M.  era  leve;  h)  Que  a  su  nivel  y  por  un  me- 
canismo que  podemos  sospechar,  pero  no  afirmar  con  exacti 
tud,  se  produjo  una  infección;  cj  Que  dicha  infección,  propagán- 
dose al  tejido  pulmonar,  produjo  las  lesiones  de  bronconeumo  • 
nía,  causantes  de  la  muerte  por  su  determinación  cardíaca; 
d)  Que  entre  la  herida  y  el  episodio  mortal  hay  la  relación  de 
causa  o  efecto;  e)  Que  creemos  firmemente  que  de  no  haberse 
producido  la  infección  de  la  herida,  el  lesionado  no  hubiese 
fallecido,  y  aun  más,  que  hubiera  curado  dentro  de  los  quince 
primeBos  días  (S.  Pascual:  «Sobre  la  pulmonía  traumática»,  Si- 
glo Médico j  1919).  2.?  Por  procesos  morbosos  generales  (1),  infec- 
ciosos, también  de  punto  de  partida  del  sitio  de  la  lesión.  He- 
mos hecho  durante  el  curso  pasado  (1918)  dos  autopsias  de  he- 
ridos muertos  de  tétanos.  En  uno  de  ellos  había,  como  causa 
del  tétanos,  una  herida  de  perdigones  en  la  parte  interna  del 
pie  izquierdo;  en  el  otro  se  trataba  de  una  herida  de  la  rodi- 
lla. Los  dos  fueron  vistos  por  mí  en  vida.  En  el  mes  de  Octu 
bre  hemos  hecho  la  autopsia  de  un  muchacho  que  recibió  un 
tiro  de  perdigones  en  la  parte  interna  de  la  rodilla  izquierda; 
se  infectó;  los  médicos  le  dilataron  aquélla  ampliamente,  pero 
la  infección  siguió;  vino  al  hospital  (Sala  de  Ortiz  de  la  To- 
rre), en  donde,  de  urgencia,  le  amputaron  la  pierna.  Murió  de 
septicemia  a  las  pocas  horas  de  operado.  Dos  autopsias  hemos 
hecho  en  el  mes  de  Noviembre  del  año  pasado  (las  dos  proce- 
dentes de  lesionados  del  Hospital  de  la  Princesa)  de  erisipela 
a  consecuencia  de  heridas  de  cabeza.  La  una  murió  por  su  de- 
terminación renal;  la  otra  por  meningitis.  3.®  Por  procesos  ge- 
nerales no  infecciosos  revelados  o  producidos  por  la  lesión.  Aquí 
entran  todas  las  neurosis  traumáticas,  la  glucosuria,  diabetes, 
bocio,  etc.  (Hirsch,  Anfáll  u.  innere  medizin,  1914),  es  decir, 
todos  aquellos  trastornos  que  'aparecen  y  matan  cou  ocasión 
de  una  lesión  y  que  no  pueden  referirse  a  procesos  locales  o 
generales  de  naturaleza  infecciosa.  4.^  Por  disposiciones  indi- 
viduales, es  decir,  que  sólo  afectan  al  caso  en  sí.  Estas  condi- 
ciones individuales,  que  hacen  que  una  lesión  sea  mortal  no 
debiendo  serlo,  se  refieren  a  circunstancias  patológicas  unas 

(1)  Este  asunto  ha  producido  importantes  trabajos  de  Dittrioh:  über 
Wundinftíctionen^  Besonders  Wundeiterung  und  ihre  Folgen  vom  forensU- 
chen  Standpuhkíe  (Vierteijahrscar.  fUr  gerichtliche  Medizin,  8.  F.  VIII. 
Supple)  yde  Max  Edbl:  Uber  Wundinféktion  vom  ffertchtsürztichen  Stand' 
punkU  (Wiener  KUnische  Bundschau,  1899). 
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veces,  fisiológicas  otras  y  anatómicas  las  menos.  Entre  las  pri- 
meras mencionaremos  las  degeneraciones  de  los  órganos  que 
los  hacen  más  frágiles  ante  un  traumatismo  que  en  circuns- 
tancias normales  lo  hubiera  podido  resistir.  Tamassia  publicó 
un  caso  de  una  mujer  muerta  por  rotura  del  hígado  y  del  bazo 
a  consecuencia  de  un  golpe  sobre  el  abdomen,  y  sostuvo  que 
el  golpe  en  un  hígado  y  un  bazo  normales  no  hubiese  produ- 
cido la  muerte.  Las  alteraciones  que  hacen  más  expuestas  las 
lesiones  traumáticas  son  las  consecutivas  al  alcoholismo  y 
otras  intoxicaciones.  Palancar  y  yo  hemos  hecho  una  autop- 
sia particularmente  interesante.  Se  trataba  de  un  hombre  que 
recibió  una  herida  inciso-punzante  en  el  lado  izquierdo  por 
debajo  de  las  costillas  en  la  región  posterior.  Estuvo  diez  y 
seis  o  diez  y  siete  días  en  el  hospital,  y  después  de  salir  de 
allí  murió  repentinamente.  En  la  autopsia  nos  encontramos 
con  una  herida  de  bazo  pequeña,  en  período  de  cicatrización; 
histológicamente  el  bazo  presentaba  lesiones  crónicas.  La 
muerte  fiié  por  hemorragia  interna  por  herida  de  bazo.  Pero 
el  hecho  de  haber  vivido  tanto  tiempo  este  hombre  y  encon- 
trarnos que  la  cicatrización  se  estaba  verificando,  nos  obli- 
ga a  sospechar  que  de  haber  estado  el  bazo  completamente 
sano  la  cicatrización  se  hubiese  realizado  totalmente,  y  la 
muerte  no  hubiese  sobrevenido  (J.  Palancar  y  S.  Pascual, 
«Muerte  tardía  como  consecuencia  de  una  herida  de  bazo»,  Si- 
glo Médico,  1917) .  Eatre  las  causas  anatómicas  tenemos  el  he- 
cho de  que  una  herida  del  lado  derecho  del  tórax  atraviese  el 
corazón  porque  el  individuo  tenga  una  trasposición  de  visce- 
ra. Y  entre  los  fisiológicos,  el  embarazo  principalmente. 

(Concluirá.) 
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liA8  INYECCIONES  INTBACABDÍACAS, 

por  A.  Mut. 

La  gran  guerra  no  sólo  ha  impuesto  procederes  quirúrgicos 
excepcionales  y  ha  hecho  adelantar  — en  algún  sentido —  la 
medicina  operatoria,  sino  que  también  los  médicos,  obligados 
por  la  necesidad  de  obrar  pronto  y  enérgicamente  en  los  con- 
mocionados,  les  ha  llevado  al  empleo  de  prácticas  y  recursos 
considerado3  como  completamente  excepcionales,  y  que  hoy, 
en  vista  de  la  experiencia  adquirida,  pretenden  invadir  el  do- 
minio de  la  práctica  corriente.  Ésto  ha  sucedido  con  las  inyec- 
ciones intracardiacas, 

Winter,  en  1905  (1),  comunicó  a  la  Sociedad  de  Médicos  de 
Viena  sus  trabajos  experimentales  sobre  los  animales,  a  los 
que  se  les  había  producido  el  síncope  cloroformice;  en  estos 
animales  la  inyección  de  una  solución  de  adrenalina  en  las  ca- 
vidades cardíacas,  bien  en  el  corazón  puesto  al  descubierto,  o 
bien  a  través  de  las  paredes  del  tórax,  devolvía  los  perdidos 
latidos  cardíacos,  en  tanto  que  todos  los  demás  medios,  incluso 
las  inyecciones  intravenosas  de  adrenalina,  no  habían  podido 
conseguir.  Visto  este  hecho,  Winter  se  preguntó  si  no  sería  ló- 
gico  tratar  el  sincope  cardíaco  cloroformice  en  el  hombre  por 
medio  de  la  inyección  de  adrenalina  en  el  ventrículo  izquierdo, 
a  través  de  la  pared  torácica. 

Y,  en  efecto,  cinco  años  más  tarde,  Latzko  (2)  comunicó  a 
la  misma  Sociedad  que  había  empleado  en  tres  casos  la  inyec- 
ción intraventricular  de  adrenalina.  En  un  caso  se  trataba  de 
una  peritonitis  por  perforación.  Quince  minutos  después  que 
Latzko  llegó  al  hospital,  el  enfermo  sufrió  un  síncope  con  ce- 
sación de  la  respiración  y  de  los  latidos  cardíacos.  Se  le  puso 
una  inyección  de  adrenalina  en  el  ventrículo  izquierdo;  los 
movimientos  cardíacos  y  respiratorios  reaparecieron,  y  el  en- 
fermo todavía  vivió  una  hora.  Con  razón  decían  los  antiguos 
que  el  corazón  era  el  uttimum  moriens  del  organismo. 

Los  modernos  trabajos  de  fisiología  demuestran  que  entre 
la  muerte  aparente  del  corazón,  que  se  traduce  por  la  desapa- 


(1)  Wintbr:  «Gesellschaft  der  aertze»  (en  Wien,  Klin,  Wochenscrifty. 
Mayo  1905,  p&g.  525,  y  Deut  Med.  Wochem,,  28  Julio  1921). 

(2)  Latzko:  «Geseüschaft  der  aertze»  (Wiener  Klin.  Wóchench.y  2*^ 
Diciembre  1909,  pág.  1.807). 
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rición  del  pulso,  y  la  muerte  real,  transcurre  un  cierto  lapso  dé 
tiempo  que  permite  intentar  la  reviviscencia  de  este  órgano. 

Entre  los  medios  de  que  se  dispone  para  conseguir  este  efec- 
to, sin  duda  alguna  el  más  eficaz  parece  ser  la  inyección  in- 
tracardf  acá,  a  condición,  sin  embargo,  de  que  la  intervención 
sea  decidida  prontamente  durante  el  período  en  que  el  cora- 
zón todavía  es  susceptible  de  reaccionar  a  las  excitaciones  fár- 
maco-dinámicas y  el  cerebro  no  haya  sufrido  alteraciones  de- 
generativas irreparables.  Se  calcula  que  el  tiempo  para  que 
la  inyección  pueda  ser  administrada  con  probabilidades  de 
éxito,  es  de  diez  minutos  después  de  la  parada  del  corazón. 

Una  estadística  publicada  hace  muy  poco  por  Vogt  (1)  da 
un  total  de  15  resultados  durables,  a  los  que  hay  que  añadir 
otros  dos  dó  Guthmann  (2),  de  la  Facultad  de  Medicina  de  Er 
langen;  un  caso  de  Fraenzel  (3),  de  la  Clínica  Oto-rino-larin- 
gólógica  de  Grreifswald,  y  la  recientísima  observación  de 
Schulze  (4). 

Claro  que  al  lado  de  estos  casos  satisfactorios  se  cuentan 
fracasos  que,  como  dice  muy  juiciosamente  Cheinisse  (5),  cuyo 
trabajo  utilizamos,  deben  ser  mucho  más  numeroso  que  se 
sabe,  pues  nadie  está  propicio  a  publicar  los  casos  desgra- 
ciados. 

No  hará  falta  esforzarse  mucho  para  comprender  la  causa 
de  la  falta  de  éxito  en  muchos  casos.  A  la  inyección  intra- 
cardíaca  no  se  la  puede  pedir  más  de  lo  que  puede  dar;  es  de- 
cir, no  se  debe  pretender  más  que  un  efecto  extraordinaria- 
mente enérgico  sobre  la  contractilidad  cardíaca,  pero  no  una 
acción  curativa.  Así  se  explica  que  muchos  casos  de  los  da- 
dos por  éxitos  francos  no  pasen  de  ser  mejorías  momentáneas 
de  horas,  todo  lo  más  de  días,  transcurridos  los  cuales  sigue 
el  proceso,  el  desfallecimiento  del  miocardio  se  acentúa  y  so- 
breviene la  catástrofe  final. 

De  suerte  que  los  resultados  que  se  obtengan  de  las  inyec- 
ciones intracardíacas  dependerán  muy  mucho  de  la  clase, 


(1)  Vogt:  «üeber  dle  Qrundlagen  und  dieLeistungs  fáhigkeit  der  in- 
tracardialen  iDJektion  zur  wüderbelebung».  (Münch,  Med,  Wochen,^  17 
Junio  1911.) 

(2)  Guthmann:  clntrakandiale  Einsprizeung  von  adrenalino  strophan- 
tin  bel  akaten  Henzlahmungen» .  (Münch,  Med,  Wbchen.,  17  Junio  1921.) 

(3)  Frbnzbl:  «Bekampfung  des  Narkose-Herzstilistandes  durch  in- 
trákardiale  adrenalininfektion» .  (AítfncÁ.  Med.  Wochen.j  17  Junio  1921.) 

'     (4)    Schulzb:   «Zur  intrakardialen  Infektion».  (Terapie  der  Gegen- 
wart^  Septiembre  1921.)   . 

(5)  Chbiníssb:  «Les  inyections  intracardiaques».  (Pre8.  Med.^  Octu- 
bre 1921.) 
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forma  y  grado  de  la  lesión  que  determine  la  indicación  de  pro- 
ceder tan  extraordinario. 

Se  comprende  que  de  una  manera  general  los  síncopes  por 
narcosis  clorofórmica,  por  grandes  hemorragias,  por  colapso 
traumático^  fulguración,  asfixia,  constituyan  las  indicacionea 
más  precisas  de  las  inyecciones  intracardíacas. 

En  Medicina  interna,  la  indicación  general  del  método  est¿ 
constituido  por  los  graves  y  agudos  desfallecimientos  cardía- 
cos, sean  éstos  producidos  por  lesiones  del  mismo  corazón,  de 
los  vasos,  o  se  presenten  en  el  curso  de  las  enfermedades  in- 
fecciosas. 

Para  Schulze,  la  inyección  intracardíaca  está  desprovista 
de  todo  peligro,  y  en  su  vista  propone  generalizar  el  método 
en  todos  aquellos  casos  justiciables  de  un  tratamiento  rápido 
por  los  medicamentos  cardio  tónicos,  siempre  que  éstos  no  ha- 
yan dado  el  resultado  apetecido  por  otras  vías  o  no  pueda  uti- 
lizarse la  intravenosa  y  el  corazón  posea  todavía  alguna 
fuerza  de  reserva. 

En  apoyo  de  esta  manera  de  ver,  el  autor  alemán  a  que 
me  refiero  cita  el  caso  de  una  niña  de  siete  afíos  afecta  de 
pneumonía  doble  y  de  una  cardiopatía  valvular  grave.  Había 
gran  dilatación  de  corazón,  soplo  en  la  punta,  pulso  irregu- 
lar, filiforme,  edema,  disnea,  cianosis,  anuria  casi  completa. 
El  buen  señor,  en  vista  de  este  cuadro  de  síntomas,  hubiera 
querido  ensayar  las  inyecciones  intravenosas  de  estrofantina;. 
pero  como  no  le  fué  posible  encontrar  una  vena  ni  medio  de- 
cente para  el  caso,  se  decidió  por  inyectar  la  estrofantina  en 
el  interior  del  ventrículo.  Se  la  puso,  y  conioquiera  que  no 
ocurriese  nada  de  particular,  sino  que  pareció  más  bien  que 
la  disnea  y  los  edemas  se  atenuaban,  repitió  la  suerte  hasta 
quince  veces...  y  cuando  ya  la  niña  se  iba  poniendo  mejor, 
tuvo  una  erisipela  intercurrente  y  se  murió  con  sus  quince 
pinchazos  en  el  corazón. 

Pero  Schulze  no  se  detiene  aquí,  sino  que  imitando  a  Eua- 
ner,  que  ha  propuesto  tratar  la  sífilis  cerebral  por  medio  d^  in- 
yecciones de  arsenobenzol  en  las  arterias  carótidas,  él  estima^ 
que  del  mismo  modo  estaría  muy  en  su  lugar  inyectar  el  ar- 
senobenzol en  el  ventrículo  derecho,  para  tratar  la  sífilis  o  la 
gangrena  del  pulmón.  Muy  sencillo:  una  vez  el  arsenobenzol 
en  el  ventrículo  derecho,  ganaría  las  arterias  pulmonares,  se 
difundiría  por  sus  ramificaciones  hasta  llegar  donde  hiciera 
falta,  y  allí  se  detendría.  Ahora  no  hay  más  que  asegurarse 
de  que  a  un  animal  no  le  ocurre  nada  por  introducirle  unos 
centímetros  cúbicos  de  arsenobenzol  en  el  ventrículo  derecho^ 
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y  queda  resuelto  lo  que  podríamos  llamar  el  tratamiento  in- 
tracardíaco  de  la  sífilis  pulmonar. 

Los  autores  alemanes  distinguen:  1.^,  la  inyección  intra- 
pericardíaca;  2.®,  la  inyección  intramiocárdíca,  y  3.°,  la  in- 
yección intraventricular.  A  ésta  le  reservan  el  nombre  de  ver- 
dadera inyección  intracardíaca. 

Pero  la  experiencia  de  estos  autores  les  permite  ya  asegu* 
rar,  que  para  el  caso  lo  mismo  da  que  la  inyección  se  ponga 
en  el  espesor  del  músculo,  que  en  pleno  torrente;  de  todas  ma- 
neras llega.  Lo  que  yo  me  permito  opinar  como  verdadera- 
mente difícil,  es  poner  una  inyección  intrapericárdica  (no  ha 
biendo  derrame,  por  supuesto). 

Y  la  intervención  es  sencillísima:  no  hay  más  que  ten^r 
cuidado  de  no  herir  la  mamaria  interna  ni  la  pleura.  (Justo; 
lo  mismo  que  en  una  simple  punción  de  pericardio,  operación, 
por  otra  parte,  absolutamente  rechazada  por  todos  los  ciruja- 
nos a  la  moderna). 

La  inyección  se  puede  poner  en  el  ventrículo  derecho,  en 
el  ventrículo  izquierdo  y  en  la  aurícula  derecha...  o  donde 
caiga,  añadimos  nosotros.  El  punto  de  preferencia  es  el  ven- 
trículo derecho.  Se  elige  el  espacio  intercostal  cuarto  o  quinto, 
unos  dos  traveses  de  dedo  por  fuera  del  borde  esternal  de  este 
lado;  se  introduce  lentamente  una  aguja  fina  de  dos  milíme- 
tros por  10  centímetros  de  longitud,  al  mismo  tiempo  que  se 
va  haciendo  pequeñas  aspiraciones  para  ver  cuándo  sale  san- 
gre. Primeramente,  a  una  distancia  de  tres  y  medio  a  cuatro 
centímetros  y  medio,  se  deja  de  sentir  resistencia,  sale  la  san- 
gre y  hétenos  en  plena  cavidad  ventricular.  Conviene  inclinar 
ligeramente  la  aguja  hacia  adentro  unos  10  grados. 

El  ventrículo  izquierdo  es  accesible  clavando  la  aguja  a 
un  través  de  dedo  por  detro  del  latido  de  la  punta,  en  el  es- 
pacio intercostal  cuarto,  quinto  o  sexto,  dirigiendo  la  aguja 
hacia  atrás  y  arriba. 

Para  la  aurícula  derecha  se  punza  en  el  cuarto  o  quinto  es- 
pacio intercostal  derecho,  junto  al  borde  del  esternón.  Repá- 
rese que  los  autores  alemanes  punzan  en  el  mismo  sitio  cuan- 
do quieren  inyectar  en  el  ventrículo  derecho  que  cuando  pre- 
tenden hacerlo  en  la  aurícula.  Y  es  natural.  Porque  vaya  us- 
ted a  saber,  sin  más  ni  más,  es  decir,  sin  previo  examen  ra- 
dioscópico,  los  límites  de  estas  cavidades  en  los  casos  de  an- 
tiguas cardiopatias. 

Los  medicamentos  más  usados  hasta  ahora  son  la  estrofan- 
tina  y  la  adrenalina  (0,6  miligramos  de  la  primera  y  un  cen- 
tigramo o  centigramo  y  medio  de  la  solución  al  1  por  1.000  de 
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la  segunda).  Los  preparados  de  digital  son  lentos  en  su  ac- 
ción y  la  cafeína  provoca  arritmias  y  hasta  la  necrosis  del 
tejido.  El  alcanfor  puede  inyectarse  en  forma  de  solución  sa- 
turada hecha  con  agua  exenta  de  cal. 
.  Nosotros  no  tenemos  más  experiencia  personal  que  de  un 
solo  caso,  pero  ciertamente  muy  curioso.  Estábamos  aneste- 
siando a  un  religioso  que  había  de  sufrir  una  radical  de  hemo- 
rroides. En  el  momento  en  que  se  dilató  el  esfínter  sobrevino 
un  colapso;  en  seguida  respiración  artiñcíal,  inyecciones  esti- 
mulantes, tirones  de  lengua,  cabeza  baja,  masaje  de  región  pre- 
cordial; nada.  El  buen  fraile  seguía  pálido  como  un  cadáver ^ 
sin  pulso  y  sin  respirar.  Jugándonos  el  todo  por  el  todo,  car- 
gamos una  jeringuilla  de  adrenalina  y  punzamos  en  región 
ventriculax  derecha;  pero  entonces  fuimos  a  empujar  el  líqui- 
do, y  la  jeringuilla  no  funcionó;  hicimos  tentativas  varias  sin 
conseguir  que  pasase  el  líquido.  Sacamos  la  jeringuilla  re- 
sueltos a  volver  a  puncionar,  y  con  gran  sorpresa  vimos  que 
el  semblante  se  coloreaba,  que  aparecía  el  pulso  y  la  respira- 
ción, y  que  el  colapso,  en  suma,  había  desaparecido.  Estamos 
seguros  de  no  haber  inyectado  una  gota  de  líquido.  ¿Bastaría 
la  excitación  mecánica,  traumática,  del  miocardio,  para  esti- 
mular la  contracción?  No  se  me  ocurre  explicación  más  satis- 
factoria. 

Esta  es  la  indicación  que  nos  parece  autorizar  de  un  modo 
más  claro  la  inyección  intracardíaca;  es  decir,  los  colapsos 
por  anestesia  — o  por  otra  causa —  que  permitan  suponer  un 
miocardio  no  degenerado.  Mas  en  los  desfallecimientos  car- 
díacos que  sobrevengan  en  el  curso  de  la  afección  de  este  ór- 
gano no  nos  parece  de  ninguna  manera  lógico  el  procedimien- 
to. Y  mucho  menos  exigir  el  método  como  una  vía  corriente 
de  introducción  de  medicamentos  al  estilo  de  Schulze.  Ya  he- 
mos visto  — en  la  pasada  guerra —  lo  enormemente  tolerante 
que  es  el  corazón  para  los  cuerpos  extraños,  aun  libres  en  las 
cavidades  ventriculares;  pero  mientras  mayores  experiencias 
no  nos  demuestran  otra  cosa,  además  de  los  peligros  de  herir 
(toda  intervención  a  ciegas  es  un  peligro)  arterias,  venas,  y, 
sobre  todo,  tejidos  indiferenciados  del  sistema  de  conducción, 
creemos  que  la  posibilidad  de  una  embolia  no  debe  apartarse 
de  nuestro  pensamiento. 

En  resumen:  como  medida  de  urgencia  completamente  ex- 
cepcional, la  inyección  intracardíaca  puede  pasar  (como  pue- 
den permitirse  tantas  otras  extraordinarias  intervenciones). 
Como  práctica  corriente  para  la  introducción  de  medicamen- 
tos, hoy  por  hoy,  no  nos  parece  que  deba  admitirse. 
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Harvier.— LOS  VIRUS  FIIiTRAKT£S  NEUROTBOFOS.  (IjOS  virus 
ñltrants  neurotropes).  «París  Medical» .  Afio  11,  núm.  25.  Junio  1921. 

Junto  a  las  enfermedades  que  reconocen  por  causa  pará- 
sitos animales  o  vegetales  que  pueden  ser  puestos  de  maní  - 
flesto  por  el  examen  microscópico  o  por  los  cultivos,  existe  en 
patología  todo  un  grupo  de  afecciones,  cuya  evolución  clínica 
y  cuyo  carácter  de  contagiosidad,  permite  identificar  con  las 
enfermedades  infecciosas,  pero  cuyo  agente  patógeno  no  pue- 
de ser  determinado  por  los  procedimientos  de  investigación 
microbiológica  habituales. 

Los  bacteriólogos  pensaron  primero  que  los  micro-orga- 
nismos responsables  de  estas  enfermedades  eran  invi^bles. 
En  1903  Roux  escribía  que  la  pequenez  de  las  bacterias  tiene 
también  sus  grados.  Existe  un  mundo  entero  de  seres  invisi- 
bles, y  desde  largo  tiempo  se  tiene  una  cierta  tendencia  a  ha- 
cerlos responsables  de  todas  las  enfermedades,  cuyo  microbio 
no  es  conocido.  En  1881,  Pasteur  emitió  la  hipótesis  de  que  el 
virus  rábico  es  tan  pequeño  que  no  podemos  verle.  La  fiebre 
aftosa,  las  fiebres  eruptivas  entre  las  enfermedades  humanas, 
la  peste  bovina,  la  peíipneumonía  de  los  bovideos  entre  las 
enfermedades  animales,  fueron  consideradas  como  debidas  a 
micro-organismos  invisibles. 

En  1898,  Loefler  y  Frosch,  estudiando  la  fiebre  aftosa,  des- 
cubrieron que  el  agente  de  esta  enfermedad  posee  la  propie- 
dad de  atravesar  los  filtros,  los  cuales  detienen  con  facilidad 
los  microbios  visibles  al  microscopio.  Este  descubrimiento  se 
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aplicó  rápidamente  al  estudio  de  toda  la  serie  de  enfermeda- 
des, cuyo  agente  patógeno  era  invisible,  no  aislable  y  no  cul- 
tivable, y  que  poseía,  sin  embargo,  la  propiedad  de  atravesar 
las  bujías. 

Parecía  lógico  atribuir  a  la  pequenez  extremada  del  micro- 
organismo, su  propiedad  de  atravesar  los  filtros,  y  las  pala- 
bras «virus  invisible»,  «ultramicroscópico»  y  «filtrante»,  se 
utilizaron  como  sinónimas.  Sin  embargo,  Nocard  y  Roux,  cul- 
tivando en  sacos  de  colodión  el  virus  de  la  peripneumonía  de 
los  bóvidos,  había  podido  demostrar  la  presencia  de  granula- 
ciones móviles. 

En  la  actualidad,  un  cierto  número  de  estos  virus^parecen 
perfectamente  definidos  desde  el  punto  de  vista  morfológico, 
de  tal  modo  que  su  carácter  de  visibilidad  aparece  como  con- 
tingente y  se  borra  ante  su  propiedad  de  atravesar  las  bujías. 
La  palabra^  pues,  virus  filtrantes,  es  más  exacta  que  la  de 
virus  invisible.  Algunos  de  estos  virus  tienen  por  el  sistema 
nervioso  una  afinidad  específica:  son  principalmente  los  de  la 
rabia,  de  la  pielomielitis  y  de  la  encefalitis  epidémica. 

I.  El  virus  de  la  rabia. — Cuando  en  1881  Pasteur  comenzó 
el  estudio  de  la  rabia,  se  sabía  tan  sólo  que  la  enfermedad 
transmitida  por  la  mordedura  de  un  animal  rabioso  afecta  a 
los  centros  nervioso;  la  transmisión  de  ella  se  verifica  por  la 
saliva. 

Los  primeros  ensayos  de  Pasteur  sobre  la  vacunación  en 
el  cólera  de  las  gallinas  y  en  el  carbunco,  le  indujeron  a  en- 
sayar la  vacunación  en  la  rabia,  pensando  que  si  la  rabia  es 
una  enfermedad  nerviosa,  el  virus  debe  existir  en  los  centros 
nerviosos.  Estos  deben,  pues,  constituir  un  cultivo  puro  del 
agente  morboso  y  para  transmitir  la  enfermedad  a  los  anima- 
les es  necesario  inocular  el  virus  en  los  centros  nerviosos.  En 
una  nota  publicada  el  30  de  Mayo  de  1881,  indica  que  la  ra- 
bia es  transmisible  al  conejo  por  inoculación  intra- cerebral 
de  una  emulsión  de  bulbo  raquídeo.  Más  adelante,  los  resul- 
tados fueron  más  perfectos,  hasta  llegar  a  lo  que  hoy  se  co- 
noce. 

La  rabia  se  transmite,  pues,  experimentalmente  al  conejo 
y  al  perro  por  inoculación  intracerebral,  previa  trepanación. 
En  el  conejo,  el  período  de  incubación  oscila  entre  dos  y  tres 
semanas;  enseguida  hay  hipertermia,  el  animal  se  entorpece, 
está  fatigado;  aparece  después  una  parálisis  del  tren  poste- 
rior, que  gana  enseguida  el  tren  anterior,  constituyendo  la 
llamada  forma  paralítica.  En  el  perro  la  enfermedad  experi- 
mental tiene  más  a  menudo  la  forma  furiosa,  que  comienza 
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por  un  período  de  excitación  y  de  agitación  caracterizado  por 
una  alteración,  especial  de  la  voz,  trastornos  de  la  deglución 
debidos  al  espasmo  de  los  músculos  faríngeos,  deseos  de  mor- 
der. Después  aparece  la  parálisis  del  animal,  se  acuesta^  una 
baba  sanguinolenta  escapa  por  su  boca  y  la  muerte  sobrevie- 
ne dos  o  tres  días  más  tarde. 

Es  posible  transmitir  la  rabia  experimental  por  otros  mé- 
todos: la  inoculación  en  la  cámara  anterior  del  ojo,  la  inocu- 
lación en  los  nervios  periféricos,  la  inoculación  intramuscu- 
lar, la  subcutánea,  que  suele  ser  muy  poco  eñcaz;  la  inooula- 
ción  por  las  mucosas,  que  la  mayor  parte  de  las  veces  es  ne- 
gativa; la  inyección  intraperitoneal,  que  sólo  tiene  éxito 
cuando  se  inocula  una  gran  cantidad  de  virus;  la  inoculación 
intravenosa. 

No  existe  más  que  una  variedad  de  rabia:  la  del  perro;  la 
rabia  de  los  otros  animales  se  engendra  siempre  por  la  mor- 
dedura de  un  perro  rabioso.  El  virus  contenido  en  el  bulbo  del 
perro  constituye  el  virus  de  la  rabia  de  las  calles,  o  abrevia- 
damente el  virus  de  las  calles,  que  es  el  que  transmite  la  en- 
fermedad habitualmente. 

Pasteur  ha  demostrado  que  si  se  inocula  este  virus  bajo  la 
dura-madre  del  conejo,  el  animal  rabia  a  los  quince  días  de 
la  inoculación;  pero  si  con  el  bulbo  de  conejo  rábico  se  practi- 
ca una  serie  de  inoculaciones  sucesivas  sobre  animales  de  la 
misma  especie,  se  observa  que  la  duración  de  la  incubación 
de  la  enfermedad  es  cada  vez  menor,  hasta  alcanzar  un  mí- 
nimum a  partir  del  cual  ya  no  varía.  Se  dice  entonces  que  se 
posee  el  virus  fijo. 

También  se  puede  atenuar  la  virulencia  del  virus  fábico: 
del  perro  al  mono  y  de  mono  a  mono;  el  pase  de  la  rabia  dis- 
minuye la  virulencia,  y  este  virus  atenuado  se  puede  inyectar 
al  conejo  sin  engendrar  en  él  ningún  fenómeno  grave,  pero 
inmunizándose  contra  la  rabia  verdadera.  El  virus  asienta  en 
todo  el  sistema  nervioso  desde  el  centro  a  la  periferia,  tanto 
en  el  encéfalo  como  en  el  bulbo  y  en  las  diferentes  partes 
de  la  médula.  Se  encuentra  también  en  el  sistema  nervio- 
so periférico,  en  el  tronco,  en  el  pneumogástrico,  en  el  ciáti- 
co. La  virulencia  de  las  glándulas  salivares  y  la  de  la  saliva 
es  constante.  En  cambio,  la  sangre  no  es  virulenta.  De  entre 
las  visceras,  sólo  los  ganglios  linfáticos  son  peligrosos.  El  vi- 
rus rábico  resiste  a  los  agentes  físicos,  temperatura,  luz  y  de- 
secación. A  60^  se  destruye,  el  frío  no  le  modifica,  la  luz  des 
truye  por  completo  el  virus  rábico  después  de  una  exposición 
de  cuarenta  horas  al  sol.  La  desecación  y  el  aire,  actuando 
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conjuntamente,  atenúan  considerablemente  el  virus,  de  tal 
ínodo  que  este  es  el  fundamento  del  método  pasteuriano  de  va- 
cunación. Los  agentes  químicos  obran  distintamente:  el  agua 
conserva  el  virus  de  veinte  a  cuarenta  días;  la  glicerina,  du- 
rante semanas  enteras;  los  antisépticos  destruyen  la  virulen- 
cia; el  virus  rábico  es  evidentemente  un  agente  figurado. 

Los  trabajos  de  Gibier,  de  Pol,  de  Negri,  de  Volpino,  de 
Remlinger  y  Liffatbei  ño  lograron  el  cultivo  del  germen. 
En  1913,  Noguchi,  aplicando  a  la  rabia  el  método  empleado 
para  cultivar  el  treponema,  comprobó  en  los  medios  sembra- 
dos con  cerebro  y  médula  de  animales  rábicos^  corpúsculoia 
gíánulosos  minúsculos  en  el  límite  de  la  visibilidad,  que  co- 
existen con  corpúsculos  más  voluminosos  que  se  colorean  bien 
por  el  Giemsa,  a  los  cuales  llamó  corpúsculos  pleomórficos  cto- 
matoides . 

En  ciertos  momentos  de  la  evolución  se  ven  aparecer  uno» 
corpúsculos  nucleados,  ovoides,  envueltos  en  una  membrana^ 
que  viven  durante  cuatro  o  cinco  días,  y  después  desaparecen 
de  los  medios  de  cultivo. 

La  inoculación  de  los  cultivos  obtenidos  de  esta  manera 
reproducen  la  enfermedad  experimental.  Los  frotis  de  tejida 
nervioso  de  animales  rábicos  demuestran  constantemente  es* 
tas  formas. 

Levaditi  ha  conseguido  cultivar  el  germen  de  la  rabia  en 
simbiosis  con  los  elementos  de  los  ganglios  espinales  o  del  asta 
de  Ammon. 

La  inmunización  contra  la  rabia,  cuyo  descubrimiento  se 
debe  por  entero  a  Pasteur,  se  inició  el  año  1884.  Sólo  al  año 
siguiente  fueron  publicados  los  detalles  de  la  técnica.  En  co- 
nejos muertos  por  virus  fijo,  la  médula  espinal  se  recoge  desde 
el  bulbo  hasta  la  cola  del  caballo,  y  se  suspende  en  frascos 
provistos  de  una  tubulura  inferior  que  permite  al  aire  pasar 
después  de  atravesar  pedazos  de  potasa  en  el  fondo  del  frasco. 
Estos  frascos  se  mantienen  en  la  obscuridad  a  23^.  La  virulen- 
cia se  atenúa  así  poco  a  poco,  y  al  cabo  de  catorce  días  se 
puede  comenzar  la  vacunación  utilizando  fragmentos  de  mé- 
dula emulsionados  en  glicerina.  Poco  a  poco  se  van  usando 
médulas  más  jóvenes,  es  decir,  de  trece,  de  doce,  de  once 
días,  etc.,  hasta  inyectar  medula  fresca. 

Sin  embargo,  el  método  es  un  poco  demasiado  empírico, 
porque  la  virulencia  de  las  médulas  no  decrece  constante- 
mente con  el  tiempo  de  desecación;  por  eso  Hogyes  tuvo  la 
idea  de  utilizar  las  diluciones  decrecientes  del  virus  fijo.  Rem- 
linger utiliza  el  tejido  nervioso  que  ha  permanecido  en  el  éter 
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de  60  a  120  horas.  El  suero  de  los  animales  fuertemente  inmu- 
nizados contra  la  rabia,  neutraliza  in  vitro  el  virus. 

n.  El  virus  de  la poliomielitia  aguda  epidémica. — Aunque  la 
naturaleza  infecciosa  de  esta  enfermedad  haya  sido  sostenida 
desde  1884  por  Strumpel  y  después  por  Pedro  Marie,  el  es- 
tudio bacteriológico  de  la  poliomielitis  no  ha  empezado  has- 
ta 1909. 

Landsteiner  y  Popper  han  sido  los  primeros  en  demostrar 
que  la  poliomielitis  se  transmite  a  los  monos  inferiores  por 
inoculación  peritoneal,  y  más  tarde  Fleschner  y  Lewis,  en 
New  York,  Landsteiner  y  Levaditi,  en  París,  y  Leiner  y 
Wiesner,  en  Viena,  demostraron  que  la  enfermedad  es  trans- 
misible a  los  monos  en  serie.  La  inoculación  es  positiva  ha- 
ciéndola eji  el  cerebro,  en  la  cámara  anterior  del  ojo,  en  el 
peritoneo,  y  en  la  circulación  general.  También  los  nervios 
periféricos  se  prestan  a  la  absorción  de  virus.  La  incubación 
dura  de  cinco  a  doce  días,  a  vec^s  más  de  veinte.  El  animal 
es  acometido  de  temblores,  paresia  de  ciertos  músculos  de  los 
miembros  y  de  la  nuca  e  incoordinación  de  movimientos.  Des- 
pués, rápidamente,  aparecen  las  parálisis,  o  bien  de  tipo  in- 
ferior ascendente,  o  bien  de  tipo  superior;  el  animal  puede 
sobrevivir,  pero  conservando  atrofia  muscular  y  deformida- 
des; muy  a  menudo  muere  en  algunos  días. 

El  virus  de  la  poliomielitis  también  es  filtrante.  En  1913 
Fleschner  y  Noguchi  anunciaron  que  habían  cultivado  el  virus 
de  la  poliomielitis,  pues  sembrando  con  material  \irulento  los 
medios  de  cultivo  preparados  como  para  el  spirochete,  obtu- 
vieron un  enturbiamiento  difuso,  debido  a  la  presencia  de  los 
cuerpos  globoides  que  se  manifiestan  como  corpusculillos  dis- 
puestos en  parejas,  semejantes  a  diplococos. 

Rosenow,  Ghowne  y  Weeler  en  el  curso  de  una  epidemia 
ulterior  americana  aislaron  de  los  centros  nerviosos,  de  las 
amígdalas  y  de  los  ganglios  mesentéricos,  un  estreptococo  ex- 
tremadamente polimorfo.  En  cultivo  aerobio  se  presenta  bajo 
el  aspecto  de  un  pneumococo  sin  cápsula;  en  cultivo  anaero- 
bio sufre  una  evolución  particular:  cuanto  más  viejos  son  los 
cultivos  se  hace  cada  vez  más  pequeño,  y  al  llegar  el  día  14, 
su  aspecto  asemeja  mucho  al  de  los  cuerpos  globoides  descri- 
tos  por  Fleschner  y  Noguchi.  Estas  formas  microbianas  pre- 
sentan la  propiedad  de  atravesar  los  filtros.  Se  encuentran 
siempre  en  el  tejido  nervioso  de  los  animales  enfermos;  repro- 
ducen indefinidamente  la  enfermedad  experimental. 

Investigaciones  ulteriores  han  demostrado  que  las  lesiones 
histológicas  engendradas  por  inoculación  del  diplococo  de 
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Rosenow,  difieren  de  las  observadas  en  el  hombre  y  en  el  mono 
inoculados  con  virus  reciente. 

En  conjunto,  parece  resultar  que  el  estreptococo  pleomor- 
fo  de  Rosenow  en  cultivo  anaerobio  se  transforma  en  virus 
filtantre. 

El  virus  poliomielítico  es  muy  resistente.  Durante  años  en- 
teros  conservan  su  poder  contagiante  los  fragmentos  de  mé- 
dula en  glicerina.  Las  emulsiones  medulares  desecadas  en  él 
vacio  conservan  su  actividad  patógena  durante  largo  tiempo» 
Por  último,  utilizando  el  método  de  Pasteur,  la  virulencia  de 
la  médula  de  mono  no  se  rebaja  al  cabo  de  veinticuatro  dias. 
El  calor  a  60®  destruye  el  virus.  Parece  seguro  que  el  virus  es 
eliminado  por  el  animal  enfermo  por  las  glándulas  salivares, 
las  amígdalas  y  la  mucosa  pituitaria.  Los  convalecientes  de 
la  enfermedad  pueden  continuar  eliminando  virus  por  sus  se- 
creciones buco-farlngeas  y  constituir  así  verdaderos  portado- 
res de  virus,  que  son  los  propagadores  de  la  epidemia.  La  pe- 
netración del  virus  en  el  organismo  se  hace  por  la  vía  diges- 
tiva y  la  vía  respiratoria. 

Se  ha  discutido  si  la  enfermedad  puede  transmitirse  de  un 
modo  que  no  sea  por  contacto  directo.  Sobre  todo  Wickmann 
ha  defendido  la  hipótesis  de  la  transmisión  por  la  leche.  Fles- 
chner  y  Clarck  se  inclinarían  a  conceder  un  cierto  papel  a  las 
moscas  domésticas,  aunque  la  experimentación  no  parece  ha- 
ber autorizado  esta  hipótesis. 

£1  que  las  epidemias  sean  relativamente  limitadas.  Fies- 
chner  lo  explica  admitiendo  un  papel  defensivo  de  las  secre- 
ciones nasales  de  los  sujetos. 

Las  reacciones  de  inmunidad  en  la  poliomielitis  han  sido 
bien  estudiadas;  el  animal  que  enfermó  de  ella  queda  refrac- 
tario, el  suero  de  su  sangre  está  dotado  de  propiedades  neu- 
tralizantes. La  aplicación  del  método  de  Pasteur  ha  permiti- 
do en  ciertos  casos  hacer  vacunaciones  preventivas. 

III.  El  virus  de  la  encefalitis  epidémica, — La  enfermedad 
descrita  en  1917  por  von  Ecónomo  bajo  el  nombre  de  encefa- 
litis letárgica,  está  provocada  por  un  virus  filtrante  específico 
que  presenta  grandes  analogías  con  el  de  la  rabia  y  el  de  la 
poliomielitis. 

El  estudio  experimental  de  esta  enfermedad  fué  inaugurado 
en  1917  por  Wiesner,  que  inoculó,  bajo  la  dura  madre  de  un 
mono,  una  emulsión  de  centros  nerviosos  provinentes  de  un 
caso  mortal.  El  animal  murió  a  las  cuarenta  y  ocho  horas  con 
síntomas  de  encefalitis. 

En  1919,  Strauss,  Hirschfeld  y  Loewe  inocularon  un  mono 
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por  la  vía  cerebral  con  una  emulsión  de  centros  nerviosos  de 
un  individuo  muerto  de  encefalitis.  El  animal  sucumbió  algu- 
nos días  después,  pero  estos  investigadores  no  pudieron  rea- 
lizar pases  a  otros  monos.  Seis  meses  más  tarde,  sin  em- 
bargo,  el  cerebro  del  animal  conservado  en  glicerina  confiere 
la  enfermedad  al  conejo  y  el  nitrado  de  las  secreciones  naso- 
faríngeas de  los  enfermos  también  tiene  poder  virulento  para 
el  conejo.  En  1920,  Levaditi  y  Harvier  confirieron  la  enfer- 
medad al  conejo  y  obtuvieron  un  virus  fijo  que  se  prestaba 
fácilmente  a  pases  regulares  sobre  este  animal»  y  que  per- 
mitió abordar  el  estudio  experimental  de  la  enfermedad  de 
V,  Ecónomo. 

La  inoculación  intracerebral  del  virus  constituye  el  modo 
de  transmisión  más  seguro  y  más  constante.  Después  de  cua- 
tro o  seis  días  de  incubación,  la  enfermedad  se  declara.  La 
sin  toma  t  elogia  es  comparable  a  la  del  hombre,  pero  aparece 
muy  tardíamente:  torpeza,  temblor,  sacudidas  epileptiformes 
y  mioclónicas,  nistagmus,  movimientos  coreicos. 

Ningún  animal  inoculado  cura;  todos  mueren  invariable- 
mente. En  la  cámara  anterior  del  ojo  la  inoculación  tiene  éxi- 
to con  la  misma  frecuencia  que  en  el  cerebro.  El  período  de 
incubación  es  un  poco  más  largo;  en  los  nervios  periféricos, 
principalmente  en  el  ciático,  también  puede  realizarse  la  ino- 
culación. 

El  virus  puede  también  inocularse  practicando  una  escari- 
ficación en  la  córnea,  y  este  modo  de  inoculación  permite  di- 
ferenciar al  virus  rábico  del  poliomielítico  y  enccfalítico.  En 
efecto,  el  mono  no  adquiere  la  poliomielitis  por  la  escarifica- 
ción de  la  córnea;  el  conejo  adquiere  la  rabia  por  inoculación 
corneal,  pero  no  presenta  queratitis. 

El  virus  se  conduce  como  un  virus  filtrante:  atraviesa  la 
bujía  de  Chamberland,  se  conserva  bien  en  glicerina,  deseca- 
do en  el  vacío;  en  cambio,  el  calor  a  55**  le  destruye,  la  bilis 
también  le  anula. 

Se  ha  pretendido  el  cultivo  por  el  método  de  Nogucbi,  y  al- 
gunos autores  que  dicen  haberlo  logrado,  hablan  de  cuerpos 
globoides  semejantes  a  los  de  la  poliomielitis. 

Levaditi  y  Harvier  han  cutivado  el  virus  en  simbiosis  con 
las  células  conjuntivas  del  testículo  del  conejo.  Las  vías  de 
penetración  en  el  organismo  son  muy  dudosas;  la  inoculación 
por  la  mucosa  respiratoria  puede  hacerse  tan  sólo  cuando  pre- 
cede una  efracción;  el  virus  no  se  encuentra  más  que  en  los 
centros  nerviosos;  ni  en  los  ganglios  ni  en  el  líquido  céfalo- 
raquideo,  ni  en  la  sangre,  ni  en  la  saliva,  se  le  puede  demos- 
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trar.  El  principal  camino  de  contagio,  si  no  el  único,  es  la 
naso-faringe.  Aunque  las  investigaciones  no  se  han  orientado 
todavía  en  el  sentido  de  buscar  el  virus  de  la  encefalitis  en  los 
individuos  sanos,  la  existencia  de  estos  portadores  de  virus 
parece  más  que  probable. 

La  encefalitis  con  respecto  a  la  inmunidad  presenta  dife- 
rencias notables  con  todas  las  otras  enfermedades  descritas. 
La  infección  experimental  es  siempre  mortal. 

La  vacunación  por  los  métodos  utilizados  en  la  rabia  es  in- 
eficaz. 

El  suero  de  los  animales  naturalmente  refractarios  no  neu- 
tralizan in  vitro  el  virus  de  la  enfermedad,  como  tampoco  el 
suero  de  los  convalecientes  de  encefalitis  tiene  ninguna  in- 
fluencia sobre  el  curso  clínico  de  la  enfermedad. 

En  conjunto,  la  rabia,  la  poliomielitis  y  la  encefalitis  epi- 
démica son  tres  enfermedades  que  pertenecen  al  mismo  grupo 
provocado  por  un  virus  filtrante  que  posee  una  afinidad  elec- 
tiva para  el  sistema  nervioso. 

Entre  los  virus  do  estas  enfermedades  existen  analogías  y 
diferencias.  Las  analogías  son:  el  virus  existe  puro  en  el  sis- 
tema nervioso,  es  posible  la  transmisión  experimental  por 
inoculación  de  una  emulsión  de  centros  nerviosos  o  de  un  fil- 
trado  de  ella.  La  inoculación  es  positiva  no  sólo  por  vía  intra- 
cerebral,  sino  también  por  vía  ocular,  por  la  vía  nerviosa  pe- 
riférica, por  la  vía  nasal.  Sólo  el  virus  de  la  encefalitis  engen- 
dra una  queratitis  especifica.  Se  conducen  de  un  modo  idénti- 
co ante  los  agentes  físicos  y  químicos,  pues  resisten  a  la  luz,  a 
la  desecación;  el  calor  los  mata,  como  ciertos  antisépticos,  y 
conservan  su  virulencia  en  la  glicerina;  la  bilis  los  destruye. 

Según  los  investigadores  americanos,  los  cultivos  en  el  me- 
dio de  Noguchi  presentan  formas  muy  semejantes.  La  polio- 
mielitis y  la  encefalitis  se  parecen  más  entre  sí  que  ambas  a 
la  rabia,  sobre  todo  en  el  modo  de  transmisión.  Sin  embargo, 
no  todo  son  analogías,  sino  que  también  hay  diferencias,  que 
consisten  sobre  todo  en  la  receptividad  desigual  de  las  diver- 
sas especies  animales  con  respecto  a  cada  uno  de  estos  virus, 
en  las  propiedades  del  suero  de  los  animales  vacunados  y  en 
las  particularidades  de  la  inmunidad.  No  existe  inmunidad 
cruzada  entre  la  rabia,  la  poliomielitis  y  la  encefalitis. — 
«/.  o.  B. 
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Bicard,  Paraf  y  Forestier.— BL  TRATAMIENTO  DE  I«A8  VARI- 
CES POR  INTECCIONES  INTRAVARIC08A8  DE  CARBO- 
NATO SÓDICO.  (Li3  traitexnent  des  varioes  par  les  rcgeotions  in- 
travariqueuaes  de  carbonate  de  sonde.)  «Le  Journal  Medical  Fran* 
-^aise.»  Tomo  10,  núm.  9.  París,  Septiembre  1921. 

La  idea  de  tratar  las  varices  por  una  substancia  inyecta- 
da capaz  de  provocar  su  obliteración  es  muy  antigua,  y  para 
ella  se  han  utilizado  multitud  de  medicamentos,  como  el  per- 
cloruro  de  hierro,  persulfato  de  hierro,  doral,  solución  yodo- 
yodurada,  etc.  Todos  estos  tratamientos  pueden  decirse  que 
han  fracasado. 

La  práctica  de  las  inyecciones  intravenosas  de  los  arseni- 
<iales  modernos  ha  demostrado  con  qué  frecuencia  se  produce 
una  estenosis  vascular  en  el  punto  de  la  introducción  del  me- 
dicamento. 

Uno  de  los  autores  dice  que  ha  practicado  numerosas  in- 
yecciones intravenosas  de  luargol,  y  que  gran  número  de  ve- 
ces ha  tenido  que  interrumpir  el  tratamiento  a  causa  de  la 
obliteración  venosa  que  se  producía.  A  la  cuarta  o  quinta  se- 
mana de  empezar  un  tratamiento  bisemanal,  observaba  que  la 
vena  presentaba  el  aspecto  de  un  cordón  duro  y  resistente. 
Este  proceso  de  estenosis  se  establecía  sin  dolor,  sin  edema, 
sin  trastornos  tróficos  y  absolutamente  sin  ninguna  reacción 
flevítica. 
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Como  está  bien  comprobado  que  las  sales  arsenicales  o  ar- 
génticas en  soluciones  neutras^  o  muy  débilmente  alcalinas^ 
son  completamente  inocuas  para  la  vena,  y  en  cambio  se  pre- 
sentaba tan  frecuentemente  la  estrechez  con  el  luargol,  que 
posee  una  reacción  alcalina  muy  marcada  y  siempre  una  can- 
tidad de  sosa  libre,  se  pensó  que  es  realmente  debido  al  exce- 
so de  sosa  el  que  se  forme  la  estrechez  venosa. 

En  vista  de  esto,  se  pensó  que  seria  útil  aprovechar  las 
propiedades  obliterantes  para  las  venas  c|e  las  soluciones  fuer- 
temente alcalinas  en  el  tratamiento  de  las  varices,  y  se  eligió 
el  carbonato  de  sosa,  ya  que  es  absolutamente  inofensivo  para 
el  organismo  en  las  dosis  empleadas.  La  dosis  mortal  de  esta 
sal  parece  ser  de  7  a  8  grs.  por  kilo  de  animal,  lo  que  repre- 
presenta  para  el  hombre  unos  400  grs.  Sin  peligro  alguno,  co- 
rrientemente se  inyecta  intravenosamente  de  20  a  30  gramos^ 
como  tratamiento  del  coma  diabético. 

Pero  si  el  carbonato  de  sosa,  tal  como  lo  emplean  los  auto- 
res, es  completamente  inocuo,  está  en  cambio  provisto  de  un 
gran  poder  cáustico  para  los  tejidos.  Es,  por  lo  tanto,  impres- 
cindible que  la  inyección  sea  estrictamente  intravenosa,  insis- 
tiendo mucho  S.  P.  F.  sobre  esto. 

La  solución  empleada  por  S,  P.  F.  es  carbonato  de  sosa 
al  10  por  100.  Pero  como  varía  mucho  la  susceptibilidad  de  las- 
venas,  es  necesario,  en  general,  emplear  al  principio  del  tra- 
tamiento una  solución  más  débil,  al  6  por  100,  por  ejemplo,, 
utilizando  mayores  concentraciones  en  las  inyecciones  suce- 
sivas. Debe  de  emplearse  el  carbonato  de  sosa  anhidro. 

Para  hacer  las  inyecciones  es  inútil,  y  quizá  perjudicial,^ 
poner  una  ligadura  para  que  se  abulten  las  venas:  basta,  en 
general,  sentar  al  enfermo  con  la  pierna  extendida,  y,  quizá 
mejor  aún,  practicar  la  inyección  estando  el  enfermo  en  pie. 

Como  el  líquido  que  va  a  inyectarse  es  fuertemente  cáus- 
tico, antes  de  su  introducción  es  necesario  asegurarse  que 
realmente  la  aguja  está  en  la  vena.  Es  útil,  antes  de  inyectar 
el  carbonato  de  sosa,  introducir  unos  2  ce.  de  suero  fisiológi- 
co, y  si  la  inyección  de  éste  no  produce  abulta  miento  alguno, 
podemos  tener  la  certeza  de  que  la  inyección  se  está  realizan- 
do en  el  interior  de  la  vena.  Entonces,  procurando  no  mover 
la  aguja  se  enchufará  a  ella  la  jeringa  cargada  con  el  carbo- 
nato de  sosa,  vigilando  cuidadosamente  mientras  se  inyecte 
que  la  aguja  sigue  en  el  interior  de  la  vena.  Una  vez  termina- 
da la  inyección  es  necesario  dejar  la  aguja  clavada  durante 
uno  o  dos  minutos,  pues  si  se  retira  en  seguida,  por  el  orificio 
de  la  vena  saldrá  algo  del  líquido  inyectado,  que  producirá 
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una  enérgica  cauterización  en  los  tejidos  peri-venosos.  Pasa- 
dos estos  minutos  se  retirará  la  aguja  poniendo  un  vendaje 
compresivo  durante  un  cuarto  de  hora. 

Después  de  las  primeras  inyecciones  no  se  observa  corrien- 
temente ningún  trastorno  de  orden  general;  en  cambio,  local- 
mente  se  observará  una  vaso-constricción  de  la  región  sobre  el 
sitio  de  la  inyección;  las  varices  se  chafan  en  una  extensión 
más  o  menos  grande.  En  una  mujer  que  tenia  varices  a  lo  lar- 
go de  toda  una  pierna,  una  inyección  rápida  de  20  ce.  de  solu- 
ción de  carbonato  sódico  al  10  por  100  provocó  rápidamente 
tal  vaso-constricción,  que  todo  el  trayecto  venoso  quedó  dibu- 
jado en  forma  de  gotiera,  durando  esto  algunos  minutos.  Al 
mismo  tiempo  que  esta  vaso-constricción  venosa,  se  observan 
fenómenos  de  irritación  del  simpático,  como  son  la  palidez  y 
la  horripilación  de  la  región.  Suele  presentarse  un  calambre 
ligero  más  o  menos  vivo,  pero  siempre  perfectamente  sopor- 
table, y  que  no  suele  durar  más  de  cinco  a  seis  minutos.  No 
debe  confundirse  este  calambre,  cuya  presentación  suele  ser 
muy  constante,  con  la  sensación  de  quemadura  intensa  en  el 
punto  de  la  inyección,  cuando  el  liquido  ha  caldo  fuera  de  la 
vena. 

Entre  los  efectos  secundarios  hay  que  señalar,  que  alguna 
vez  se  produce  a  las  dos  o  tres  horas  de  la  inyección  malestar 
general,  fiebre  ligera  y  cefalea,  pero  nunca  de  una  manera  in- 
tensa ni  grave,  y  que,  por  lo  tanto,  no  deben  hacer  desistir  del 
tratamiento.  Alguna  vez  también  se  produce  una  mancha 
equimótica  y  pigmentación  en  el  segmento  peri-varicoso. 

Gomo  efecto  local  tardío,  se  presenta  la  endovenitis  con 
tendencia  obliterante,  que  es  el  proceso  favorable  que  se  bus- 
ca. Este  proceso  obliterante  aparece  al  día  siguiente  de  la  in- 
yección, sin  dolor,  encontrando  que  cada  día  se  presenta  la 
vena  más  dura;  suele  extenderse  esta  obliteración  a  unos  10 
centímetros  alrededor  del  punto  inyectado.  El  proceso  oblite- 
rante suele  evolucionar  completamente  en  un  mes,  y  entonces 
hace  falta  palpar  metódicamente  la  región  para  descubrir  el 
cordón  atrofiado,  y  hasta  dónde  llega.  En  algunos  casos  menos 
favorables,  para  obtener  este  resultado  hace  falta  repetir  la 
inyección  en  el  mismo  punto. 

En  raros  casos  se  presenta  localmente  una  reacción  vio- 
lenta acompañada  de  dolor  y  empastamiento,  pero  estos  fenó- 
menos desaparencen  en  muy  pocos  días,  y  dicen  los  autores 
que  jamás  han  sido  seguidos  de  accidentes  graves,  tales  como 
migraciones  embólicas. 

Para  estudiar  por  qué  mecanismo  obra  el  carbonato  de 
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sosa,  S.  P.  y  F.  hicieron  unas  inyecciones  con  dos  días  de  in- 
tervalo a  un  sujeto  canceroso  algunos  días  antes  de  morir^  y 
en  la  autopsia  hicieron  el  estudio  anatomo-patológico  de  la 
vena  inyectada,  Al  examen  macroscópico  ésta  parecía  como 
un  cordón  blanquecino  y  macizo  sin  que  presentara  ningún 
coágulo.  El  estudio  histológico  de  algunos  trozos  demostró  que 
se  había  producido  una  trombosis  venosa  de  evulución  muy 
rápida,  yar  que  a  los  ocho  días  solamente  de  la  inyección  se 
demostráis  la  organización  completa  de  un  coágulo  que  obli- 
teraba la  vena. 

Al  hablar  de  los  peligros  del  método  vuelven  a  insistir  los 
autores  en  su  artículo  que  en  varias  centenas  de  inyecciones 
que  han  practicado,  jamás  han  visto  ningún  accidente  em- 
bélico. 

El  único  peligro  que  hay  que  temer  son  las  escaras  que  se 
producen  cuando  el  líquido  es  inyectado  fuera  de  la  vena.  Si 
después  de  hecha  la  inyección  refluye  alguna  gota  de  la  vena 
a  los  tejidos  circundantes,  en  general  esto  no  es  de  alarmar, 
ya  que  sale  poca  cantidad,  y,  por  tanto,  el  perjuicio  queda  li- 
mitado a  una  sensación  de  quemadura.  Teniendo  cuidado  de 
seguir  la  técnica  indicada,  dejando  la  aguja  dentro  algunos 
minutos  después  de  inyectado  el  líquido  y  de  aplicar  el  ven- 
daje compresivo,  no  suele  salir  de  la  vena  nada.  Lo  peor  es  si 
se  inyecta  el  líquido  en  los  tejidos  peri-venosos:  esto  se  cono- 
cerá, primero,  por  el  dolor  intenso  que  se  produce  mientras  se 
practica  la  inyección,  y  segundo,  por  el  abultamieuto.  Si  esto 
ocurre  alguna  vez,  es  necesario  inmediatamente  parar  la  in^ 
yección,  y  cambiando  de  jeringuilla,  inyectar  por  la  aguja  de 
20  a  30  ce.  de  suero  fisiológico,  para  así  diluir  el  líquido  cáus- 
tico; también  es  útil  dar  un  ligero  masaje  en  la  región  duran- 
te un  cuarto  de  hora.  Si  a  pesar  de  esto  se  produce  la  fiictena 
y  escara  habrá  que  tratarla  con  sumo  cuidado,  sabiendo  desde 
luego  que  la  cicatrización  completa  requiere  mucho  tiempo. 

Para  evitar  todos  estos  inconvenientes,  debidos  a  una  téc- 
nica imperfecta  más  que  a  inconvenientes  propiamente  del 
método,  es  de  aconsejar  que  cuando  la  vena  en  que  se  va  a 
inyectar  no  sea  perfectamente  clara,  se  empiece  por  solucio- 
nes muy  débiles,  por  ejemplo,  al  2  por  100. 

Este  método  no  debe  de  emplearse:  en  las  varices  de  las 
embarazadas  ya  que  espontáneamente  suelen  desaparecer 
después  del  parto;  en  las  varicosidades  superficiales  telan- 
giectásícas  por  dilatación  de  los  capilares  del  dermis,  ya  que 
«stas  varices  son  demasiado  pequeñas  y  difundidas  para  poder 
practicar  una  inyección  intravenosa;  en  ios  casos  complica- 
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dos  con  edema  elef antiásico  y  en  los  que  la  vena  está  en  nu- 
merosos puntos  afecta  de  dilataciones  ampulares  de  paredes 
sumamente  finas  y  traslúcidas;  cuando  exista  una  endo  o  peri- 
flevitis. 

Como  conducta  general  del  tratamiento,  se  comenzará  por 
inyectar  las  yenas  más  salientes,  eligiendo  las  más  próximas 
a  la  extremidad  de  la  pierna  y  en  las  sucesivas  inyecciones 
se  remontará  hacia  la  raíz.  £s  inútil  inyectar  las  varices  del 
pie,  ya  que  ellas  se  atenúan  solamente  por  la  obliteVación  de 
las  otras.  Debe  de  evitarse  inyectar  un  segmento  que  esté  en 
relación  por  la  corriente  venosa  con  otro  que  lo  fué  poco  tiem- 
po antes. 

Pueden  practicarse  corrientemente  de  dos  a  tres  inyeccio- 
nes por  semana,  de  20,  30  y  60  ce;  se  empezará  por  la  con- 
centración de  5  por  100,  y  aun  menos,  para  aumentar  después 
al  10  por  100.  En  término  general,  los  casos  necesitan  para 
un  tratamiento  completo  de  8  a  15  sesiones  con  una  duración 
total  de  treinta  a  cuarenta  y  cinco  días. 

Las  ventajas  del  método  son  indudables:  con  él  se  produce 
la  desaparición  completa  y  difinitiva  de  las  varices,  cicatriza- 
ción de  las  úlceras  de  mediana  intensidad,  curación  de  los  do- 
lores, pesos,  calambres,  neuralgias,  etc.,  de  las  piernas  enfer- 
mas. El  tratamiento  proporciona  resultados  durables,  ya  que 
los  autores  han  visto  enfermos  a  los  cuatro  años  de  ser  inyec- 
tados y  que  no  presentaban  nuevas  recidivas  de  varices. 

Las  principales  objeciones  que  se  han  hecho  al  método 
son:  primero,  que  se  emplea  un  producto  tóxico:  los  autores 
exponen  que  el  carbonato  de  sosa  no  es  realmente  tóxico  y 
que  las  dosis  empleadas  son  perfectamente  inocuas.  Segundo, 
posibilidad  de  provocar  una  verdadera  flevitis  con  el  peligro 
de  migraciones  embólicas.  A  esto  contestan  los  autores  di- 
ciendo, que  jamás  han  visto  accidente  embólico.  Hay  que  ha- 
cet  una  distinción  entre  la  trombosis  de  origen  químico,  que 
es  la  que  voluntariaiñente  se  provoca  con  las  inyecciones  de 
carbonato  de  sosa  y  la  trombosis  de  origen  infeccioso  que 
constituye  la  flevitis  clásica.  Tercero,  también  se  objeta  al 
método  que  la  obliteración  se  hace  de  una  manera  ciega  y 
que  podía  producirse  no  sólo  de  las  venas  superficiales,  sino 
también  de  las  profundas;  este  temor  es  completamente  infun- 
dado, pues  se  dice  en  el  artículo  que  jamás  este  tratamiento 
ha  producido  edema  del  miembro  que  sería  la  consecuencia 
de  este  inconveniente.  Se  anota  en  el  artículo  que  un  médico 
español  ha  comunicado  a  los  autores  que  en  10  casos  de  vari- 
ces por  él  tratados,  obtuvo  la  curación  o  mejoría  considerable 
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en  9  de  ellos  y  que  el  último  presentó  un  edema  de  la  pierna, 
pero  que  cedió  completamente  en  diez  días. — É.  G. 


APAEATO  EESPIEATORIO 


Cárter  S.  Colé.— ESTUDIO  SOBRE  IiA  FNEUSflCONÍA.  (A  pneumo- 
nía ptudy.)  «Medical  Record.»  Vol.  100,  núm.  21.  New-Tork,  192L 

Durante  la  reciente  epidemia  de  pneumonía  en  los  Estados 
Unidos  quedó  demostrado  claramente  que  el  oído  puede  descu- 
brir el  comienzo  de  esta  infección,  tan  precozmente  por  lo  me- 
nos como  los  rayos  X. 

Es  sabido  que  los  signos  que  caracterizan  al  comienzo  de 
la  pneumonía  no  se  presentan  con  una  constancia  absoluta, 
habiendo  veces  en  que  las  modificaciones  estetoscópicas  no  se 
aprecian  hasta  varios  días  después  del  comienzo  de  la  enferme- 
dad. Observando  todos  los  casos  en  un  estadio  muy  precoz,  po- 
demos comprobar  que  la  localización  de  la  infección  se  halla  li- 
mitada a  un  área  muy  pequeña  que  se  determina  casi  tan  bien 
como  cuando  se  halla  afectada  una  gran  parte  del  lóbulo.  En 
la  bronco-pneumonía  se  encuentran  también  estas  áreas  de  in- 
vasión localizada,  aunque  los  signos  de  percusión  y  ausculta- 
ción se  diferencian  algo  de  aquélla.  Sin  embargo,  cuando  la 
infección  se  extiende,  produciendo  la  forma  intersticial,  en  uno 
o  más  lóbulos,  el  tono  y  timbre  son  prácticamente  los  mismos 
que  en  la  pneumonía  lobar. 

En  los  períodos  más  avanzados,  en  los  cuales  incluso  las 
personas  duras  de  oído  pueden  hacer  un  diagnóstico  con  faci- 
lidad, existen,  sin  embargo,  causas  de  error  con  los  derrames 
pleuríticos.  En  primer  lugar,  si  el  liquido  está  limitado  por 
una  adherencia  pleural  y  comprime  el  pulmón,  o,  mejor  toda- 
vía, si  el  derrame  está  sobre  una  zona  condensada,  la  voz  se 
transmite  con  mucha  intensidad  y  a  veces  con  más  que  cuan  • 
do  existe  únicamente  un  área  condensada.  Hay  que  tener, 
pues,  en  cuenta,  que  la  idea  de  los  sonidos  apagados  en  todos 
los  derrames,  debe  desaparecer  de  nuestro  pensamiento. 

Es  cierto  que  la  pleura  espesada  y  el  líquido  libre  modifi- 
can la  calidad  de  la  voz  hablada,  haciéndola  más  apagada; 
pero  esto  no  ocurre  cuando  el  pulmón  subyacente  está  com- 
primido o  condensado.  El  sentido  del  tacto  tiene  un  gran  va- 
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lor  en  algunos  casos;  por  ejemplo,  cuando  existe  liquido,  la 
percusión  da  una  sensación  pastosa  en  vez  de  la  sensación  de 
lisura  característica  del  liquido  sobre  una  zona  condensada. 
Por  la  percusión  se  obtienen  datos  muy  poco  diferentes  entre 
el  derrame  y  la  condensación. 

Es  conveniente  recordar  aquí  que  el  tono  y  timbre  de  la 
voz  hablada  y  murmullo  vesicular  están  siempre  modificados 
en  la  infiltración  y  condensación;  que  el  diagnóstico  de  la 
pneumonía  puede  hacerse  fácilmente  por  los  caracteres  de  la 
voz  y  murmullo  vesicular  con  tanta  precocidad  como  con  los 
rayos  X;  que  el  timbre  metálico  de  la  voz  de  la  condensación 
puede  ser  transmitido  por  el  líquido  con  igual  o  mayor  inten- 
sidad; que  en  el  reconocimiento  precoz  de  la  infección  pneu- 
mónica»  antes  de  que  exista  una  modificación  apreciable  én 
los  sonidos  respiratorios,  o  a  la  percusión,  la  voz  y  el  mur- 
mullo nos  dan  datos  definidos  para  la  localización  de  la  inva- 
sión, debido  a  modificaciones  marcadas  en  el  tono  y  timbre  de 
la  voz  hablada  y  murmullo  vesicular, 

I.  La  pneumonía  comienza  en  un  área  limitada  o  en  áreas 
limitadas,  según  la  variedad,  en  uno  o  más  lóbulos;  probable- 
mente existen  éstas  ya  cuando  se  presenta  el  escalofrío  inicial. 

II.  Estas  localizaciones  pueden  ser  halladas  simplemente 
por  la  auscultación  de  la  voz  y  el  murmullo  vesicular  cuando 
no  ocupan  todavía  más  extensión  que  el  pabellón  de  un  este- 
tóscopo ordinario;  la  percusión  en  estos  estadios  muy  preco- 
ces prácticamente  no  tiene  valor. 

III.  El  tono  y  timbre  de  la  voz  son  nuestros  guías  en  la 
diferenciación,  a  las  cuales  podemos  añadir  que  en  la  pneu- 
monía lobar  no  hemos  encontrado  prácticamente  nunca  más 
de  una  zona  de  invasión  en  un  lóbulo  único. 

IV.  Ambos  tipos  de  pneumonía  pueden  ocurrir  en  el  mis- 
mo o  en  diferentes  lóbulos  al  mismo  tiempo;  pero  un  foco  ais- 
lado en  un  lóbulo  único  indica  que  se  trata  de  una  pneumonía 
lobar. 

V.  El  diagnóstico,  valiéndose  de  la  auscultación  de  la  voz 
y  el  murmullo  vesicular,  es  relativamente  fácil;  pero  es  tam- 
bién muy  ilustrativo,  y  se  debe  hacer  siempre  que  sea  posi- 
ble, el  examen  por  los  rayos  X,  para  corroborar  el  diag- 
nóstico. 

VI.  Este  diagnóstico  absoluto  puede  ser  hecho  cuando  el 
área  afecta  es  aún  menor  que  el  pabellón  de  un  estetóscopo 
ordinario,  y  con  frecuencia  antes  de  qué  existan  esputos,  es- 
tertores, ni  aun  tos. 

Tipos  de  pneumonía. — I,  lobar,  II,  bronco-pneumonía:  lo- 
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bular,  intersticial.  Incluyendo  el  tipo  rápidamente  exudativo 
observado  en  la  última  epidemia  de  gripe. 

Como  factores  etiológicos  conocemos  los  pneumococos,  de 
los  cuales  se  han  aislado  cuatro  grupos;  de  éstos  el  primero 
se  supone  que  es  influenciado  por  el  suero;  los  estreptococos, 
de  los  cuales  existen  varias  razas  no  clasificadas;  los  estafilo- 
cocos; los  bacilos  de  la  «infiuenza»,  Friedlander,  etc.,  combi- 
naciones de  uno  o  más  de  los  arriba  descritos. 

Como  tratamiento,  se  debe  emplear  en  la  pneumonía  lobar 
el  reposo  absoluto  en  cama  desde  el  momento  en  que  se  hace 
el  diagnóstico;  aire  y  agua  en  abundancia;  estímulos  cardía- 
cos; de  ordinario,  digital  alternando  con  estricnina,  variando 
las  dosis  o  suprimiendo  alguno  de  ellos,  según  cada  caso  par- 
ticular; baños  calientes  con  una  toalla  para  controlar  tempe- 
raturas y  facilitar  la  eliminación  por  la  piel  de  productos  tó- 
xicos; alimentación  líquida  hasta  pasada  la  crisis,  y  aun  más 
tarde,  en  los  casos  en  que  ésta  no  se  presente.  Cuando  exista 
invasión  pleural,  fijación  de  la  pared  torácica  por  emplastos 
de  óxido  de  cinc;  yoduro  de  potasa  (6  a  10  grs.  por  vía  oral 
cada  seis  horas).  Si  es  posible,  punción  exploradora  durante 
el  período  de  condensación  aguda;  purgantes.  Para  la  tos, 
clorhidrato  de  amonio  (5  a  10  grs.  cada  tres  a  seis  horas), 
añadiendo,  según  los  casos^  heroína  o  codeína,  si  es  absoluta- 
mente necesario,  pero  nunca  morfina  en  el  estado  de  conden- 
sación activa.  Como  sedantes,  los  bromuros. 

En  la  bronco-pneumonía  los  mejores  resultados  obtenidos 
por  el  autor  fueron  por  el  tratamiento  con  el  clorhidrato  de 
amonio  (5  grs.  cada  tres  horas);  yoduro  de  potasa  (6  grs.  cada 
seis  horas);  en  todos  los  casos  catárticos;  en  los  casos  gripales 
la  garganta  se  limplia  frecuentemente  con  soluciones  fuerte- 
mente antisépticas;  baños  calientes  por  la  noche  y  por  la  ma- 
ñana y  más  frecuentemente  si  la  fiebre  lo  exige;  estímulos 
como  en  la  pneumonía  lobar  cuando  sean  necesarios. 

Después  de  la  infección  gripal,  aun  en  los  casos  en  que  la 
irritación  bronquial  parece  muy  pequeña,  la  temperatura, 
que  habia  vuelto  a  la  normal,  empieza  a  elevarse  ligeramen- 
te. A  la  vez  hay  un  poco  de  tos  y  pueden  observarse  esputos 
sanguinolentos,  aun  cuando  el  paciente  no  tenga  dificultades 
de  la  respiración,  cuyo  número  por  minuto  no  pasa  de  18;  no 
hay  dolor.  La  auscultación  puede  no  dar  ningún  signo  de  com- 
plicación pulmonar,  pero  la  voz  transmitida  indica  las  zonas 
en  las  que  existe  un  exudado,  aun  antes  de  que  sea  suficien- 
temente denso  u  organizado  para  dar  una  sombra  a  los  ra- 
yos X;  nos  apercibimos  de  que  se  trata  de  una  pneumonía 


verdadera  porque  en  muchos  casos  progresa  tan  rápidamente 
que  la  oxidación  puede  verse  seriamente  comprometida.  Pue- 
de afirmarse  que  el  bacilo  de  la  influenza  es  rara  vez.  por  sí 
mismo  la  causa  de  una  pneumonía  mortal,  y  que  los  pneumo- 
cócos,  estreptococos  y  otros  organismos,  aisladamente  o  cora- 
binados,  suplantan  frecuentemente  al  bacilo  de  Pfeiffer. 
-  El  carácter  de  las  lesiones  patológicas  en  la  necropsia  con- 
firma estos  hechos,  pues  no  es  rara  la  coexistencia  de  bronco- 
pneumonía,  pneumonía  intersticial  y  pneumonía  lobar  en  di- 
ferentes lóbulos.  En  cuanto  a  los  signos  físicos  que  sirven  para 
diferenciar  la  pneumonía  lobar  ordinaria  de  la  broñco-pneu- 
monía  intersticial  más  arriba  mencionados  ^  dice  el  autor  que 
no  tienen  aplicación  en  estas  pneumonías  post-gripales,  pues 
de  ordinario  no  los  presentan  de  una  manera  característica. 
En  la  convalecencia  se  observa  a  menudo  nn  edema  pulmonar 
considerable  sobre  la  zona  pulmonar  invadida,  y  esto  hace 
que  la  determinación  del  líquido  por  el  examen  físico  sea  mu- 
cho más  difícil.  Afortunadamente  el  cultivo  del  líquido  no  tie- 
ne gran  importancia,  a  menos  que  contenga  estreptococos. 
Debe  señalarse  también,  que  cuando  se  trata  de  una  lámina 
delgada  del  líquido  situada  sobre  un  lóbulo  condensado,  la  voz 
se  puede  oir  incluso  reforzada,  por  lo  cual  el  mejor  método 
diagnóstico  es  la  percusión  en  estos  casos,  siendo  indispensa- 
ble el  examen  a  los  rayos  X  para  confirmar  éste.  El  autor  re- 
comienda como  medio  terapéutico  que  le  ha  proporcionado 
mejor  resultado,  el  yoduro  de  potasio  y  los  baños  con  toalla 
húmeda,  cuando  la  temperatura  permanece  mucho  tiempo 
elevada. 

El  empleo  de  las  vacunas  polivalentes  empleadas  intrave- 
nosamente después  de  la  primera  semana  de  enfermedad,  no 
parece  haber  dado  resultados  dignos  de  tenerse  en  cuenta. 

Casi  siempre  existe  leucopenia,  siendo  el  pronóstico  más 
favorable  cuando  se  encuentra  una  leucocitosis  elevada.  De  to- 
das maneras,  el  pronóstico  en  estos  casos  resulta  muy  incierto. 

En  los  casos  en  que  existe  bacteriemia,  es  de  recomendar 
el  empleo  de  vacunas  y  sueros  para  evitar  las  inflamaciones 
de  las  serosas  y  ríñones  que  no  es  raro  observar. 

Se  muestra  C.  enemigo  del  empleo  de  la  morflna,  y  en 
cuanto  a  la  digital,  dice  que  debe  administrarse  con  precau- 
ciones y  determinando  bien  sus  indicaciones. 

Por  último,  así  como  en  las  pneumonías  lobares  resulta  un 

agente  terapéutico  de  gran  valor  el  aire  libre,  en  los  casos  de 

bronco-pneumonía  gripal  típica  parece  proporcionar  mejores 

-resultados  el  aire  caliente  de  la  habitación.  Durante  la  infec- 
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ción  pneumónica,  desinfecta  el  autor  frecuentemente  las  fau- 
ces para  evitar  una  reinfección  por  esta  vía. 

A  continuación  revisa  el  autor  una  serie  de  181  casos  de 
complicación  pulmonar  que  tuvo  ocasión  de  observar  durante 
Iqs  primeros  meses  de  1918.  Los  enfermos  admitidos  en  la& 
clínicas  de  G*  lo  eran  en  cualquier  estadio  de  su  enfermedad, 
no  haciéndose  distinción  de  los  moribundos,  etc.,  para  los  re- 
sultados totales  obtenidos. 

El  número  total  de  muertes  fué  de  39,  y  de  éstos  en  todos 
aquéllos  casos  que  se  pudo  estudiar,  se  encontró  él  estreptococo 
hemolítico.  En  estos  casos  ni  las  vacunas  ni  ningún  otro  mé- 
todo, parece  influenciar  la  infección.  Pero  aun  en  estos  casos 
se  observan  curaciones  frecuentes  cuando  se  diagnostican  y 
tratan  en  los  primeros  estadios,  de  lo  cual  se  deduce  la  nece- 
sidad de  diagnosticar  lo  más  precozmente  posible  las  pneumo- 
nías y  su  variedad,  si  es  posible,  teniendo  en  cuenta  que  casi 
siempre  el  examen  físico  y  los  rayos  X  pueden  proporcionar- 
nos datos  suficientes,  ya  en  el  momento  en  que  se  presenta  el 
escalofrío. — /.  M. 
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WalterhSfbr  y  Schrainin.— SOBRE  UM"  NUEVO  FROCEDIMIEITrO 
PARA    BIi  TRATAMIENTO   QUIRÚRGICO  DE  LA  AITEMTA 
PERNICIOSA.  (Über  einem  neaem  vreg  zur  operativen  behandlung* 
der  pernioiosen  an&mle.)  «Archiv.  f.  Klin.  Chir.»  118.  Bd.  Nov.  1021. 

En  el  tratamiento  quirúrgico  de  la  anemia  perniciosa, 
prácticamente  puede  decirse  que  sólo  se  ha  empleado  hasta 
ahora  la  extirpación  del  bazo.  Se  pensó  en  emplear  la  esple- 
nectomía  en  esta  enfermedad,  en  vista  de  los  resultados  obte- 
nidos en  una  serie  de  enfermedades  en  que  el  bazo  se  consi- 
dera como  órgano  nocivo,  por  lo  menos  de  un  modo  inter- 
medio. 

Según  las  ideas  generalmente  admitidas,  el  bazo  abando- 
na substancias  que,  además  de  las  lesiones  del  hígado,  deter- 
minan también  modificaciones  funcionales  de  la  médula  ósea. 
Que  en  la  anemia  perniciosa  intervienen  también  relaciones 
funcionales  de  este  género  entre  el  bazo  y  médula  ósea,  lo  de- 
muestran las  alteraciones  que  se  encuentran  en  la  sangre  pe- 
riférica después  de  la  extirpación  de  bazo.  No  solamente  se 
modifica  la  leucopoyesis  después  de  la  esplenectomía,  sino  que 
se  observa  también  una  crisis  hemática,  en  la  cual  se  presen- 
tan en  la  sangre  elementos  eritrocíticos  nucleados  en  todas  sua 
formas  y  en  gran  cantidad.  Una  vez  terminada  esta  crisis, 
persisten  en  la  sangre  durante  bastante  tiempo  los  cuerpea 
de  Jolly. 

Además  de  esta  influencia  sobre  la  médula  ósea,  existe  en 
la  anemia  perniciosa  un  aumento  de  la  desintegración  de  ele- 
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mentos  hemáticos  en  el  bazo.  Está  bien  demostrado  que  en  el 
aumento  de  la  destrucción  de  glóbulos  rojos  desempeña  el 
bazo  el  principal  papel.  Pero  otra  cosa  es  que  este  aumento 
de  la  hemolisis  sea  tan  perjudicial  para  el  organismo  que  pre- 
cise inmediatamente  la  extirpación  del  bazo.  Un  buen  ejem- 
plo para  estudiar  la  influencia  del  aumento  de  la  hemolisis 
sobre  el  organismo,  es  lo  que  ocurre  en  la  ictericia  hemolítica. 
Este  estado  de  aumento  de  hemolisis  persiste  toda  la  vida  sin 
acortar  la  duración  de  la  misma  y  sin  dar  lugar  a  graves  fe- 
nómenos. Tampoco  en  la  anemia  perniciosa  existen  hechos 
que  prueben  que  los  casos  con  signos  de  una  elevada  hemoli- 
sis afecten  un  curso  clínico  más  grave.  Precisamente  los  ca- 
sos coa  una  gran  proporción  de  bilirrubina  en  la  sangre,  no 
corresponden  a  las  formas  más  graves.  Parece,  por  consi- 
guiente, que  el  factor  hemolítico  en  la  anemia  perniciosa  no 
es  tan  importante  que  constituya  por  sí  solo  una  indicación  de 
la  esplenectomía.  Las  observaciones  de  esplenectomía  en  la 
enfermedad  de  Banti  y  en  sujetos  sanos  obligan  más  bien  a 
admitir  que  en  la  anemia  perniciosa,  además  del  aumento  de 
la  actividad  hemolítica  del  bazo,  existen  ojiras  influencias  re- 
cíprocas entre  la  médula  ósea  y  el  bazo,  cuya  supresión  por 
la  esplenectomía  podría  explicar  la  acción  de  esta  operación. 

El  papel  del  bazo  en  la  anemia  perniciosa  es,  por  consi- 
guiente, muy  complejo. 

Ahora  bien,  la  experiencia  muestra  que  después  de  la  es- 
plenectomía mejora  al  principio  el  cuadro  clínico  y  hematoló- 
gico.  Pero  después  de  esta  mejoría  sigue  una  agravación  del 
proceso  y  los  pacientes  acaban  por  sucumbir,  como  demues- 
tran, por  ejemplo,  la  estadística  de  Eylenberg.  Se  puede  aflr- 
mar,  por  lo  tanto,  que  la  esplenectomía  no  es  capaz  de  curar 
la  anemia  perniciosa.  En  vista  de  estos  resultados  poco  satis- 
factorios de  la  esplenectomía  y  de  las  consideraciones  teóri- 
cas antes  indicadas,  los  autores  han  enfocado  la  cuestión  del 
tratamiento  quirúrgico  de  la  anemia  perniciosa  desde  otro 
punto  de  vista.  Para  esto  han  dirigido  la  acción  terapéutica 
sobre  la  médula  ósea  (que  es  donde  asientan  principalmente 
las  lesiones),  extirpando  una  porción  de  médula  ósea  de  un 
hueso  tubular  para  provocar  la  regeneración  con  producción 
de  médula  ósea  sana  que  sustituye  a  la  médula  extirpada.  Con 
esto  esperan  los  autores,  en  primer  lugar,  provocar  una  eritro- 
poyesis  vicariante  en  el  bazo,  como  sucede  por  la  destrucción 
de  médula  ósea  en  casos  de  tumores  o  experimentaloiente  por 
amputaciones  múltiples.  Además,  pretenden  influir  por  inter- 
medio de  la  médula  ósea  sobre  la  función  alterada  del  bazo, 
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obteniendo  los  mismos  efectos  que  con  la  extirpación  de  éste. 
Aun  cuando  sólo  se  obtuviera  este  resultado,  tendríamos  con 
ello  un  procedimiento  mucho  menos  peligroso  que  la  esplenec- 
tomfa  y  produciendo  los  mismos  efectos. 

En  primer  lugar  se  puede  evitar  con  esta  operación  el  em 
pleo  de  la  anestesia  general  y  de  la  raqui-anestesia  que^  como 
es  sabido,  es  muy  mal  soportada  por  los  enfermos  de  anemia 
perniciosa. 

La  preparación  pre-operatoria  tiene  gran  importancia.  Se 
ha  observado  que  en  dos  casos  que  fueron  tratados  desde  al- 
gún tiempo  antes  de  la  operación  con  transfusiones  de  sangre 
humana  o  animal,  soportaron  la  intervención  mucho  mejor 
que  los  otros.  Por  lo  tanto,  desde  algún  tiempo  antes  de  la  ope- 
ración se  comenzarán  a  hacer  transfusiones  de  sangre,  y  antes 
de  la  operación  se  hará  una  inyección  de  suero  fisiológico  para 
compensar  la  pérdida  de  sangre. 

Para  la  anestesia  emplean  la  anestesia  intravenosa  de  Bier; 
cuando  la  intervención  es  practicada  en  el  muslo  y  la  infiltra- 
ción alrededor  de  la  tibia,  cuando  la  intervención  se  practica 
en  la  pierna. 

La  técnica  es  la  siguiente: 

Incisión  en  forma  de  postigo  con  pedículo  lateral  a  nivel 
de  la  cara  anterior  de  la  tibia.  Con  la  sierra  circular  se  talla 
en  la  tibia  un  postigo  de  unos  seis  centímetros  de  largo,  y  que 
comprenda  toda  la  anchura  de  la  cara  anterior  del  hueso.  El 
lado  correspondiente  al  pedículo  se  desprende  con  el  escoplo, 
y  entonces  se  rechaza  lateralmente  el  colgajo  que  comprende 
la  piel,  el  periostio  y  el  hueso.  Con  una  cucharilla  cortante  y 
larga  se  extipa  la  médula  de  toda  la  diáfisis  tibial,  y  se  vuel- 
ve a  reponer  el  colgajo,  suturando  el  periostio  y  la  piel. 

En  otros  casos  han  practicado  la  desmedulización  del  fé- 
mur por  un  procedimiento  análogo. 

Los  autores  han  operado  de  este  modo  nueve  casos,  todos 
ellos  avanzados  y  graves.  Uno  de  ellos  presentaba  un  cuadro 
extraordinariamente  grave  con  intensa  caquexia.  Murió  dos 
días  después  de  la  operación.  En  otro  caso  se  agravó  el  curso 
clínico  por  la  presentación  de  una  úlcera  por  decúbito.  En 
otro,  después  de  una  mejoría  inicial  se  presentó  una  agrava- 
ción que  persiste  actualmente. 

En  los  otros  seis  casos  se  observó  una  notable  mejoría  del 
estado  general  inmediatamente  después  de  la  operación . 

Llama  la  atención,  sobre  todo,  el  recobramiento  del  apetito. 
La  causa  de  esta  mejoría  del  estado  general  parece  ser  el  au- 
mento del  número  de  eritrocitos  que  se  establece  inmediata- 
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mente  después  de  la  operación.  En  algunos  de  los  casos  el  nú- 
mero de  hematíes  ascendió  en  tres  semanas  al  doble  y  al  tri- 
ple de  la  cifra  correspondiente,  anterior  a  la  operación.  En 
otros  casos  ha  transcurrido  todavía  poco  tiempo  después  de  la 
operación,  pero  se  observa  ya  ün  aumento  del  número  de  he- 
matíes. La  hemoglobina  aumenta  más  lentamente,  por  lo  cual 
el  índice  hemoglobínico  suele  descender  por  debajo  de  uno.  En 
el  caso  que  se  agravó  después  de  una  mejoría,  la  hemoglobina 
descendió  de  55  a  25. 

En  ninguno  de  los  casos  se  observó  gran  leucocitosis.  En 
cuatro  de  los  casos  fué  desapareciendo  la  leucopenia  conforme 
mejoraba  el  estado  general.  La  proporción  de  leucocitos  no  va- 
ría tampoco  de  un  modo  notable.  Sólo  en  un  caso  se  observó 
uno  eosinofilia  de  12  por  100. 

En  casi  todos  los  casos  se  observó  también  a  los  diez  a 
quince  días  de  la  operación,  un  aumento  transitorio  de  los  ele- 
mentos regenerativos  (anillos  de  Cabot,  granos  azurófllos  y 
basiófllos,  cuerpos  de  Jolly).  También  se  presentó  en  todos  los 
€asos,'menos  en  uno,  un  aumento  de  temperatura  que  no  puede 
atribuirse  a  procesos  bacterianos. 

El  tiempo  de  observación  de  estos  casos  es  demasiado  cor- 
to para  permitir  un  juicio  definitivo  sobre  los  resultados  leja- 
nos de  esta  operación,  pero  se  puede  afirmar  que  las  hipótesis 
en  que  se  basa  la  operación  están  bien  fundadas. 

Los  autores  consideran  indicada  la  operación  en  los  casos 
©n  que  la  medicación  interna  no  ha  conseguido  ninguna  modi- 
ficación del  cuadro  hematológico,  aun  cuando  se  trate  de  ca- 
fóos muy  graves.  Solamente  está  contraindicada  en  los  casos  en 
que  se  observa  un  agotamiento  de  la  función  medular. 

En  un  apéndice  añadido  después  de  la  redacción  del  traba- 
jo, comunican  los  autores  que  tres  de  los  casos  han  fallecido; 
uno  de  ellos  a  consecuencia  de  una  colitis  ulcerosa.  Los  auto- 
res no  citan  la  causa  de  la  muerte  en  los  otros  dos. — J.  8. 
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Cari  Deutsohlánder.  -IiAS  PIjABTIAS  D£  MUJVONES  EN  IjOB  TSTL- 
ftOQ.  (Stumpf^lastik  bei  Kinderstümpfen.)  «Archiv.  f.  Elin.  Chir.» 
U8.  Bd«  Nov.  1921. 

Los  muñones  dé  amputación  en  los  niños  ofrecen  condicio- 
nes especiales.  El  crecimiento  del  hueso,  juntamente  con  la 
atrofia  de  los  músculos,  determina  una  conicidad  del  muñón  ^ 
incompatible  con  su  solidez,  especialmente  en  el  miembro  in- 
ferior. Estos  muñones,  no  solamente  son  poco  resistentes  a 
causa  de  su  forma  puntiaguda,  sino  que  frecuentemente  se 
desarrollan  en  ellos  bolsas  serosas  que  hacen  imposible  la  co- 
locación de  un  aparato  protésico  conveniente* 

Los  métodos  corrientes  para  el  perfeccionamiento  del  mu- 
ñón tienen  en  estos  casos  poca  eficacia,  porque  existe  siempre 
el  peligro  de  que  el  extremo  óseo  aperióstico  (Bunge)  o  recu- 
bierto con  periostio  (v.  Eiselsberg),  con  tendón  (Wilms)  o  con 
fascia  (Ritter)  experimente  un  rejuvenecimiento  en  el  trans- 
curso de  tiempo.  Lo  mejor  sería  el  método  osteoplástico  de 
Bier,  pero  para  esto  es  preciso  sacrificar  un  considerabíe  seg- 
mento del  miembro:  El  autor  declara  no  haber  encontrado 
descrito  en  la  literatura  ningún  procedimiento  especial  para 
solucionar  esta  cuestión  de  los  muñones  de  amputación  en  los 
niños.  MtiUer  (en  el  tratado  de  operaciones  de  Bier,  Braun  y 
Kümmell)  aconseja  esperar  a  que  haya  terminado  el  crecí- . 
miento  para  practicar  la  corrección  del  muñón.  Como  proce 
tlimiento  de  corrección  del  muñón,  recomienda  la  resección 
alta  del  muñón  después  de  esqueletización  del  mismo. 

Sería,  por  lo  tanto,  muy  conveniente,  encontrar  un  proce- 
tlimiento  de  dar  solidez  al  muñón  sin  aguardar  a  que  termine 
la  época  de  crecimiento,  y  al  mismo  tiempo,  sin  sacrificar  un 
mayor  segmento  del  miembro*  D.  comunica  dos  casos  de  plas- 
tia  de  muñón,  fácilmente  practicable,  poco  complicada,  que 
inician  un  camino  en  lo  que  se  refiere  a  la  solución  de  esta 
tmestión. 

En  el  primer  caso  se  trataba  de  un  muñón  antiguo,  cte 
amputación  de  pierna  por  1/3  superior,  en  una  muchacha  de 
catorce  años.  A  pesar  de  haber  sido  practicadas  dos  operacio- 
nes para  la  corrección  del  muñón,  éste  es  deforme,  ciSÉaeo^  40- 
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loroso;  la  extremidad  del  peroné  es  puntiaguda,  la  de  la  tibia 
está  encorvada  en  forma  de  talón.  La  operación  consistió  en 
liberar  el  peroné  en  toda  su  extensión  por  una  incisión  late- 
ral. Se  extirpó  el  extremo  del  peroné  juntamente  con  la  bolsa 
serosa  que  se  habia  desarrollado  a  su  alrededor. 

Mediante  la  misma  incisión  se  liberó  el  extremo  inferior  de 
lá,  tibia  en  una  extensión  de  1  cm.  Extraído  él  peroné  en  toda 
fsu,  longitud  (incluso  la  epífisis  superior)  se  introduce,  invertido  y  en 
la  cavidad  medular  de  la  tibia ^  después  de  hacer  una  incisión 
longitudinal  en  su  pared,  por  medio  del  escoplo,  con  objeto  de 
que  se  establezca  una  íntima  unión  entre  la  cavidad  medular 
de  la  tibia  y  la  del  peroné. 

De  este  modo,  la  cabeza  del  peroné  que  sobresale  de  la  ti- 
bia, viene  a  substituir  a  la  epífisis  inferior  de  la  tibia,  con  lo 
cual  el  muñón  queda  en  las  mismas  condiciones  que  un  muñón 
de  desarticulación,  y  además  no  resulta  acortado,  sino  quizá 
ligeramente  alargado. 

Curso  post-operatorio,  excelente. 

En  el  otro  caso  se  trataba  de  un  muñón  de  amputación  de 
muslo  en  un  niño  de  ocho  años.  El  muñón  (de  cuatro  años  de 
fecha),  deforme  y  doloroso,  no  permite  la  presión  de  ningún 
aparato  protésico,  y  éste  tiene  que  tomar  su  punto  de  apoyo 
en  la  pelvis.  El  hueso,  delgado  y  puntiagudo,  es  mucho  más 
corto  que  las  partes  blandas  correspondientes.  En  vista  de 
esto,  se  piensa  en  hacer  un  alargamiento  del  muñón  óseo,  al 
mismo  tiempo  que  la  plastia  análoga  a  la  del  caso  anterior.  Se 
libera  el  peroné  del  lado  sano  y  se  extirpa  un  trozo  de  unos 
6  cms.,  dejando  in  situ  la  cabeza  del  peroné,  para  lo  cual  se 
secciona  éste  a  nivel  de  la  línea  epifisaria.  El  trozo  de  peroné 
extirpado  se  sustituye  con  un  injerto  de  tibia.  Liberado  luego 
el  muñón  óseo  y  resecada  su  punta  de  manera  que  quede 
abierta  la  cavidad  medular,  se  enclava  el  trozo  de  peroné  ex- 
traído, como  en  el  caso  anterior. 

Como  el  trozo  de  peroné  extirpado  puede  ser  más  o  menos 
latgo,  a  voluntad,  se  puede  dar  al  muñón  óseo  la  longitud  de- 
seada. En  los  casos  de  amputación  de  pierna  no  tiene  ningúi^ 
inconveniente  la  extirpación  del  peroné,  que  no  tiene  ninguiwt 
utilidad  para  la  estática  del  miembro;  por  el  contrario,  supri 
me  un  puiito  débil  que  dificulta  la  aplicación  del  aparato  prtír 
tésico  y  evita  la  compresión  del  nervio  ciático-poplíteo  extec- 
ao  contra  la  cabeza  del  peroné. 

En  los  casos  de  amputación  de  muslo,  en  que  és  preciso 
eictraer  un  trozo  de  peroné  del  miembro  sano;  será  necesacio 
0lis.titQirl6  por  uA  trozo  de  tibia.  '  ;    -  ^ 
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Además  de  la  utilidad  práctica  del  procedimiento,  podrá 
contribuir  a  resolver  dos  puntos  de  gran  interés  desde  el  pun- 
to de  vista  experimental. 

En  primer  lugar  es  interesante  saber  si  el  trozo  de  peroné 
implantado  en  la  cavidad  medular  de  la  tibia,  con  su  epífisis 
inferior  y  su  cartílago  de  conjunción  continuará  creciendo. 

Además,  cuando  este  procedimiento  se  practique  de  pri- 
mera intención  en  amputaciones  y  no  para  la  corrección  de 
muñones  ya  deformes,  podreiños  ver  si  con  él  se  evita  la  atro- 
fia del  extremo  óseo,  tan  frecuente  en  la  edad  infantil,  lo  que 
demostraría  que  la  causa  de  esta  atrofia  sería  atribuíble,  por 
lo  menos  en  parte,  a  la  ausencia  del  cartílago  epifisario  infe- 
rior, lo  que  tendría  bastante  importancia  práctica  para  la  téc- 
nica de  las  amputaciones  y  la  elección  entre  amputación  y 
desarticulación. — J.  8. 
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OBSTETRICIA  Y   GINECOLOGÍA 


Encargado  de  esta  Sección:  Dr.  J.  Torre  Blanco 

CRÓNICA 

V 

Si  examinamos  los  trabajos  publicados  en  el  año  reciente- 
mente terminado,  referentes  a  la  especialidad,  podremos  dar- 
nos cuenta  de  que  ningún  problema  por  resolver  ha  alcanza- 
do su  completa  solución,  que  las  discusiones  han  girado  sobre 
los  mismos  temas,  defendiendo  cada  uno  criterios  parecidos  a 
los  sostenidos  durante  años  anteriores.  Nada  absolutamente 
transcendental  se  aprecia,  y  sin  embargo,  la  serie  de  peque- 
ñas conquistas  científicas,  la  discusión  más  documentada  de 
los  problemas,  la  aplicación  de  medios  de  diagnósticos  gene- 
rales al  campo  obstétrico-ginecológico  y,  también,  la  lenta 
desaparición  de  las  fronterjas  que  la  guerra  había  impuesto  a 
los  problemas  científicos,  hace  que  entremos  en  el  año  1922 
confiados  en  que  durante  él  se  ha  de  llegar  a  conclusiones  que, 
si  no  definitivas,  han  de  contribuir  notablemente,  por  lo  me- 
nos, al  exacto  conocimiento  de  los  hechos  y  fenómenos  poco 
conocidos. 

Claro  está  que  hemos  de  prescindir  en  nuestro  análisis  de 
los  trabajos  sobre  temas  de  poco  interés  así  como  del  gran  fá- 
rrago de  páginas  que  se  escriben  a  diario  con  el  exclusivo  ob- 
jeto do  buscar  la  ostentación  del  nombre  de  su  autor  y  que 
sólo  consiguen  entorpecer  la  labor  del  que  estudia. 

Durante  el  año  1921  se  han  escrito  cosas  muy  interesantes 
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sobre  eclampsia  y  demás  toxicosis  gravidicas^  muy  relaciona* 
das  coa  las  que  se  refieren  al  metabolismo  y  procesos  endocri 
nos  de  la  mujer  embarazada  sana  y  enferma^  trabajos  éstos 
que  en  su  mayor  parte  pertenecen  a  autores  germánicos.  Se 
ha  seguido  hablando  del  tratamiento  de  las  estrecheces  pélvi- 
cas ganando  prosélitos  los  partidarios  de  las  cesáreas  transpe- 
ritoneales  bajas  y  habiendo  resucitado  brillantemente  las  ope- 
raciones sobre  la  sinflsis  pubiana  y  perdiendo  terrenO;  por  el 
contrario^  las  pubiotomias. 

Ha  continuado  la  discusión  sobre  las  infecciones  puerpera- 
les, habiendo  en  esto  intervenido  de  un  modo  muy  activo  los 
autores  franceses  que  parecen  destinados  a  brillar  en  el  vasto 
campo  de  la  inmunidad. 

Se  han  expuesto  criterios  atrevidos  y  fundamentados  res- 
pecto a  terapéutica  obstérica  por  parte  de  los  tocólogos  yan- 
kees,  entre  los  que  hemos  de  citar  principalmente  a  De  Lee  y 
Potter. 

Se  ha  obtenido  de  las  ampollas  de  rayos  X  mayor  utilidad 
que  anteriormente,  no  sólo  desde  el  punto  de  vista  del  trata^ 
miento  sino  del  diagnóstico,  por  lo  que  se  refiere  al  radiológi- 
co de  la  gestación,  a  la  pelvimetría  róntgenológica  y  a  la  ex- 
ploración radiológica  en  combinación  con  el  pneumoperitoneo, 
en  las  enfermas  de  ginecología. 

Lo  demás  (nuevos  procedimientos  operatorios,  publicación 
de  casos  aislados,  etc.,  etc.)  con  ser  en  parte  muy  interesante 
no  tiene,  naturalmente,  la  importancia  de  los  puntos  que  he- 
mos tocado  y  de  cuya  marcha  conocen  algo  nuestros  lectores 
por  las  referencias  de  la  especialidad  que  hemos  publicado  en 
Archivos  durante  el  año  1921.  No  obstante,  hemos  creído 
conveniente  insistir  sobre  ellos  con  objeto  de  resumir  él  esta- 
do en  que  estos  problemas  se  encuentran  al  finalizar  el  año, 
para  poder  de  este  modo  seguir  mejor  su  progresiva  evolu- 
ción. 

«  «  « 

El  desconocimiento  en  que  estamos  respecto  a  la  génesis 
de  las  toxicosis  gravidicas,  hace  que  las  investigaciones  sobre 
este  tema  se  multipliquen  intensamente.  En  una  Crónica  por 
nosotros  publicada  en  Archivos  (número  del  15  de  Noviembre 
de  1920)  procuramos  plantear  el  entonces  estado  actual  de  la 
patogenia  de  estos  procesos,  manifestando  que  la  teoría  de  in- 
toxicación por  productos  de  origen  ovular,  era  la  que  más  vi- 
sos de  verosimilitud  tenía . 

En  el  año  1921  han  aparecido  algunos  trabajos  que  ha 
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combatido  este  punto  de  vista,  tales  como  el  dé  Gessner,  pu- 
blicado en  el  Zentralblaft  f.  Gh/n.^  que  rechaza  las  teorías  pla- 
centarias  y  especialmente  la  anaflláctica  de  Hof  bauer  para 
explicar  la  eclampsia. 

Hiaselmann  ha  continuado  publicando  sus  interesantísimos 
trabajos  ya  iniciados  en  1920;  en  colaboración  con  Haupt,  Net- 
tekoven,  etc.,  sobre  los  angioespasmos  apreciados  por  los  estu- 
dios de  los  capilares  llevados  a  cabo  con  el  microscopio  especial 
de  Leitz,  y  que  han  adquirido  gran  importancia,  sobre  todo  en 
patología  renal,  merced  a  los  trabajos  de  Volhard,  Fahr  y  otros. 
Hinselmann  y  sus  colaboradores,  investigando  los  capilares  de 
las  piernas,  rebordes  ungueales  y  cicatrices  abdominales  de 
embarazadas  normales,  eclámpticas  y  albuminúricas,  han  ob- 
servado un  estado  de  contracción  capilar  mucho  más  pronun  - 
ciado  en  estos  últimos  casos  que  en  los  normales*  En  efecto, 
en  éstos  las  interrupciones  y  éxtasis  de  la  corriente  sanguínea 
capilar  se  observa  muchas  menos  veces  que  en  las  eclámpti- 
cas y  embarazadas  albuminúricas  hiper tensas.  Si  en  los  capi- 
lares observados  por  estos  autores  se  observan  estos  angioes- 
pasmos, es  lógico  pensar,  y  así  lo  confirman  los  estudios  de 
Volhard  sobre  las  glomerulonefritis,  que  en  el  resto  de  la  eco- 
nomía tengan  lugar  igualmente.  Pues  bien,  estos  angioespas- 
mos, según  dichos  autores,  tienen  una  gran  importancia  en  la 
patogenia  de  las  toxicosis  gravídicas,  especialmente  en  aque- 
llas en  las  que  se  aprecian  fenómenos  renales;  están  íntima- 
mente relacionados  con  la  hipertensión  de  estos  casos,  y  se  ob- 
servan de  un  modo  paralelo  a  como  aparecen  otros  factores 
estudiados  por  distintos  investigadores,  es  decir,  que  los  an* 
gioespasmos,  como  la  hipertensión,  como  la  lipoidemia,  etc., 
aumentan  en  el  momento  del  parto  y  decrecen  durante  el 
puerperio. 

¿Puede  darse  como  resuelta  la  patogenia  de  la  eclampsia 
con  los  estudios  de  Hinselmann  sobre  los  capilares?  Evidente- 
mente, no;  pero,  evidentemente  también^  son  muy  interesantes 
y  constituyen  hechos  positivos  que  se  acumulan  para  en  su  día 
colocarlos  en  el  lugar  que  les  corresponda  en  la  entonces  co- 
nocida patogenia  de  los  procesos  de  que  hablamos,  pues,  como 
dice  Zweifel,  «hechos  es  lo  que  hay  que  acumular  y  no  emitir 
hipótesis». 

El  metabolismo  de  las  embarazadas  normales  y  de  las  afec- 
tas de  toxicosis  gravídicas  ha  sido  cuidadosamente  estudiado 
durante  el  afio  pasado  por  autores  de  diferentes  países,  como 
Oettingen  en  Alemania  y  Killian,  Caldwell  y  Lyle  en  Norte- 
américa. Todos  ellos  coinciden  en  lo  que  ya  era  conocido,  pero 
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que  no  por  eso  pierde  interés;  nos  referimos  a  la  acidosis  gravi- 
dica  considerablemente  aumentada  en  los  casos  de  eclampsia. 
¿Se  debe  esta  acidosis  a  un  deficiente  metabolismo  de  lasalbúmi* 
ñas?  Los  productos  ácidos  ¿son  principalmente  aminas  y  entre 
ellas,  y  de  un  modo  muy  principal^  la  Bimidazolietilamina, 
sobre  la  que  tanto  insistió  Hussy  en  1920?  La  causa  directa  de 
esta  acidosis  ¿hay  que  buscarla  en  una  alteración  endocrina  en 
la  que  ha  de  intervenir  de  un  modo  decisivo  la  placenta,  cuya 
categoría  de  glándula  de  secreción  interna  ya  nadie  niega?  Por 
estos  derroteros  va  en  la  actualidad  la  investigación  de  la  aci- 
dosis observada  en  estos  casos. 

Penetrando  ya  más  en  el  campo  de  la  hipótesis,  la  teoría 
endocrina  de  la  placenta  va  ganando  terreno  en  este  sentido» 
Los  trabajos  de  SchOnfeld,  que  ya  conocen  nuestros  lectores, 
los  muy  interesantes  de  Guggisberg,  Puppel  y  Martin,  publi- 
cados  en  el  Monat.  f.  Oeburt.  und  Guyn.,  que  tratan  del  poder 
occitócico  de  los  extractos  placentarios,  hacen  pensar  en  que 
algunas  substancias  procedentes  de  la  placenta,  principal- 
mente  lipoides  y  fermentos,  pueden  ser  los  responsables  de  las 
toxicosis  gravídicas,  si  bien  otros  autores,  como  Fellner,  opi- 
nan que  la  toxina,  probablemente  de  naturaleza  lipoidea,  que 
él  ha  encontrado,  no  sólo  en  la  placenta,  sino  en  la  célula  in- 
tersticial del  ovario,  en  el  testículo  y  hasta  en  el  tiroides,  y 
que  inyectada  produce  síntomas  que  recuerdan  a  los  de  la 
eclampsia,  na  puede  afirmarse  sea  la  causante  de  estos  proce- 
sos. Pero  por  encima  de  todo  esto  quedan  los  fenómenos  de  in- 
munidad que  las  embarazadas  acusan  con  relación  a  las  albú- 
minas placen tarias  y  que  se  traducen  por  la  reacción  de  Ab- 
derhalden  más  intensa  en  la  toxicosis,  por  la  activación  del 
veneno  de  Kobra  por  el  suero  de  la  embarazada,  y  por  una 
alergia  muy  manifiesta,  en  fin,  del  organismo  grávido  para  las 
substancias  placen  tarias  de  la  naturaleza  que  sean,  que  con- 
trasta con  la  anergia  que  la  misma  embarazada  acusa  contra 
el  resto  de  los  antígenos  y  que  explica  la  inconstancia  de  las 
reacciones  de  la  tuberculina  en  las  embarazadas  tuberculosas; 
déla  de  Wassermann,  en  las  sifilíticas,  de  anticuerpos,  anafi- 
laxia  experimental,  etc.,  etc.,  hechos  en  los  que  ha  insistido 
tan  maravillosamente  el  profesor  Bar,  de  París,  en  sus  traba- 
jos que  expuso  hace  unos  meses  en  la  Facultad  y  Real  Acade- 
mia de  Medicina  de  Madrid. 

>tí  it  it 

Además  del  afianzamiento  de  la  categoría  endocrina  de  la 
plácente,  en  el  orden  de  investigaciones  sobre  las  glándulas 


—  se- 
de secreción  interna  en  sub  relaciones  con  la  especialidad,  spn 
dignos  de  mencionar  los  trabajos  de  Liepmann  sobre  extirpa- 
ción total  del  útero  y  rejuvenecimiento  (ZenL  f.  Qyn.J.  Este 
autor,  siguiendo  los  derroteros  iniciados  por  Steinaeh  que/ 
como  saben  nuestros  lectores,  por  ligadura  de  los  conductos 
excretores  del  testículo  ha  conseguido  aumentar  la  secreción 
interna  de  las  células  intersticiales  con  fenómenos  consecuti- 
vos de  rejuvenecimiento,  ha  estudiado  22  enfermas  operadas 
de  histerectomia  total,  en  las  que,  naturalmente^,  se  dejaron 
ambos  ovarios,  y  afirma  haber  observado  en  ellas  fenómenos 
físicos  y  psíquicos  que  corresponden  a  una  mujer  más  joven, 
efectos  que,  según  el  autor,  se  deben  a  que  en  la  intervención, 
procedemos  al  fin  y  al  cabo  a  la  anulación  de  las  vías  excre- 
toras del  ovario  con  perjuicio  de  la  fundación  de  los  folículos 
(secreción  externa)  y  en  beneficio  del  desarrollo  de  sus  célu- 
las intersticiales  (secreción  interna). 

Claro  es  que  estos  trabajos  no  tienen  nada  dé  definitivos, 
sobre  todo  después  del  artículo  publicado  en  los  mismos  Zen- 
tralblaitf  por  Lahn,  el  cual  opone  serios  comentarios  a  las 
conclusiones  de  Liepmann.  La  mejoría  física  y  psíquica  dé  es- 
tas enfermas  puede  deberse  a  la  curación  del  proceso  patoló- 
gico, que  requirió  la  intervención.  Por  otra  parte,  de  aceptar 
se  el  mecanismo  patogénico  propuesto  por  Liepmann,  idénti- 
cos resultados  deberían  obtenerse  con  la  simple  ligadura  de 
las  trompas,  cosa  que  no  ocurre  en  la  práctica.  Todas  estas 
razones  son  muy  atinadas,  pero  de  todos  modos  el  trabajo  de 
Liepmann  es  una  demostración  más  del  apogeo  que  en  este  úl- 
timo afio  han  alcanzado  los  trabajos  sobre  el  rejuvenecimien- 
to en  general,  tan  interesantes  desde  tantos  puntos  de  vista. 

*  *  * 

La  técnica  obstétrica  ha  seguido  progresando  notable* 
mente,  y  por  lo  que  se  refiere  a  la  operación  cesárea,  ya  he- 
mos procurado  en  otra  ocasión  poner  a  nuestros  lectores  al  co- 
rriente de  los  métodos  operatorios  hoy  preferidos,  llegándose 
a  la  conclusión  de  que,  desde  luego,  las  incisiones  bajas  tienen 
bastantes  ventajas  sobre  las  altas.  No  insistimos  sobre  este 
punto,  que  hemos  tratado  más  extensamente. 

Las  indicaciones  de  la  cesárea  que,  hasta  hace  relativa- 
mente poco  tiempo,  estaban  constituidas  casi  exclusivamente 
por  las  estenosis  pélvicas,  van  ampliándose  de  un  modo  pro- 
digioso, leyéndose  todos  los  días  casos  operados  de  cesárea  por 
procesos  que  nada  tienen  que  ver  con  las  deformidades  de  par- 
tes duras. 
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En  cambiO;  en  lo  que  a  las  estrecheces  pélvicas  se  refiere; 
sí  bien  la  cesárea  aún  ocupa  un  lugar  muy  muy  importante, 
puede  decirse  que  en  el  año  1921  otras  operaciones  más  o  me- 
nos nuevas  o  antiguas^  pero  desde  luego-  perfeccionadas,  han 
pretendido  sustituir  a  la  histerotomía.  En  efecto,  la  sinfisioto- 
mia  subcutánea  del  profesor  argentino  Zarate^  practicada  en 
Alemania  con  éxito  y  defendida  calurosamente  por  el  profesor 
citado  y  por  otros  como  Schwarz  (V.  Archivos  de  Medicina, 
Cirugía  y  Especialidades,  núm.  del  1.^  de  Junio  de  1921),  va 
encontrando  numerosos  adeptos,  según  los  cuales  se  trata  de 
una  intervención  inocua  y  que  puede  servir  en  la  mayor  par- 
te de  las  pelvis  estrechas.  No  creemos  que  estos  optimismos 
puedan  tener  una  absoluta  justificación  en  la  realidad,  pero  si 
pensamos  que  se  trata  de  una  intervención  no  practicada  en 
nuestro  país  y  que  no  podemos,  por  tanto,  juzgar  con  perfecto 
conocimiento,  si  bien  es  lógico  pensar  que  en  algunos  casos 
precisos  (estrecheces  no  muy  pronunciadas,  multiparidad, 
parturiente  infectada,  feto  vivo,  etc.),  ha  de  ser  de  verdadera 
utilidad. 

Pero  en  la  Maternidad  de  Novara,  su  director,  el  profe- 
sor Costa  y  su  discípulo  Loschi  han  propuesto  y  realizado 
por  primera  vez  en  1920,  una  intervención  que  a  priori  nos 
parece  excelente.  Se  trata  de  la  sinfisiectomía  parcial.  Esta 
operación,  que  puede  decirse  que  no  tiene  peligros,  es  de  una 
técnica  sencilla,  rápida,  y  sobre  todo,  y  esta  es,  a  nuestro 
juicio,  su  mayor  ventaja,  es  de  una  acción  permanente,  y, 
por  lo  tanto,  resolvemos  el  problema  que  pueda  presentarse  en 
los  demás  partos.  Trazada  una  incisión  dé  Pfanestiel,  se  sec* 
clonan  parcialmente  cerca  de  su  inserción  los  rectos  y  pira- 
mídales  y  aislando  con  una  compresa  la  vejiga  y  el  peritoneo 
(que  no  ha  de  abrirse,  naturalmente),  se  extirpa  un  trozo  os- 
teo-cartilaginoso  que  corresponda  a  la  parte  postero-superior 
de  la  sínfisis,  trozo  que  ha  de  tallarse  oblicuamente  de.  delan* 
te  a  atrás  y  de  arriba  a  abajo,  empezando  por  el  bord^  supe- 
rior de  la  sínfisis  y  acabando  a  la  mitad  de  altura  de  la  cara 
posterior  de  ésta.  Hacia  los  lados,  la  extensión  del  trozo  al- 
canzará  de  un  tubérculo  púbico  al  otro.  Ha  de  resecarse  tam- 
bién el  periostio,  con  objeto  de  evitar  la  formación  posterior 
del  callo,  no  quedando  después  sino  practicar  la  sutura  de  los 
músculos  y  de  la  piel  y  esperar  la  terminación  espontánea  del 
parto,  o  bien  con  el  auxilio  del  fórceps,  una  vez  que  la  cabeza 
fetal  haya  encajado.  Esta  operación  la  han  practicado  los  au- 
tores citados  en  pelvis  planas  con  un  conjugado  vera  entre  7 
y  8  cms.  con  éxitos  indudables,  y  sin  que  ninguna  enferma 
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haya  sufrido  la  menor  complicación ,  obteniéndose,  además, 
un  feto  vivo  en  la  mayoría  de  los  casos. 

Creemos  que  merece  tomarse  en  cuenta  la  técnica  propues- 
ta por  Costa  en  1920,  sobre  la  que  ha  insistido  en  1921,  y  nos- 
otros, por  nuestra  parte,  nos  proponemos  realizar  esta  inter- 
vención cuando  la  juzguemos  indicada. 

Por  último,  diremos  que  la  pubiotomía  cada  vez  se  hace 
con  menos  entusiasmos,  y  en  la  actualidad  ha  sido  casi  su 
plantada  por  las  intervenciones  sobre  la  misma  sínfisis  que 
acabamos  de  citar. 

¡Ojalá  que  todos  estos  esfuerzos,  realizados  con  el  objeto 
de  evitar  la  operación  cesárea  a  muchas  enfermas,  se  vean 
coronados  por  un  éxito  franco,  ya  que  la  histerotomía  es  una 
intervención  de  mucha  utilidad  y  de  pocos  peligros,  pero  ope- 
ración de  importancia  al  fin!  Ahora  bien;  no  aceptaremos  en 
su  sustitución  intervenciones  que  puedan  tener  consecuencias 
tan  desagradables  como  la  cesárea;  por  eso  la  pubiotomia  se 
hace  cada  vez  menos;  por  esta  razón  pensamos  que  la  sinfl- 
siotomía  no  resuelve  perfectamente  el  problema,  y  por  esto 
también  recibimos  con  cariño  la  sinfisiectomia  parcial  de 
Costa. 

*  *  * 

En  la  próxima  crónica  expondremos  la  marcha  que  en  el 
año  1921  han  seguido  los  puntos  de  la  especialidad  que  hemos 
citado  antes  (Infecciones  puerperales,  rayos  X,  etc.);  por  hoy 
no  queremos  restar  más  páginas  a  las  referencias  de  artículos 
originales. 


Groase.— SOBBE  EL  BABPADO  DE  IiA  USTFECCIÓIS  UTEBINA 
POST'PABTUM.  (Du  ouretage  dans  rinfeotion  uterine  pos-par- 
tum).  «Bevue  Fran^^aise  de  Gynecologie  et  d^Obstetrique».  Afio  16, 
núm.  10.  París»  Octubre  1921, 

En  este  trabajo,  reconociendo  su  autor  que  en  el  trata- 
miento de  la  infección  puerperal  post-partum  han  fracasado 
la  mayor  parte  de  las  veces  todos  los  procedimientos  de  des- 
infección y  limpieza  de  la  cavidad  uterina,  trata  de  estable- 
cer las  aún  posibles  indicaciones  del  raspado  uterino  en  estos 
casos,  siempre  que  esta  intervención  se  lleve  a  cabo  después 
de  un  estudio  detenido  de  las  enfermas.  Es  verdad  que  se  ha 
abusado  de  una  manera  extremada  del  raspado  en  estos  ca- 
sos, ya  que  en  un  principio  se  acudía  a  esta  técnica  a  la  pri* 
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mera  elevación  térmica  que  se  aprecia  en  una  puérpera,  al 
segundo  o  tercer  día,  y  que  probablemente  no  hubiera  tenido 
ninguna  consecuencia  desagradable,  agravando  desde  luego 
el  pronóstico  con  la  intervención  practicada.  Esto  explica  que 
algunos  autores  como  Pinard,  Ribemont,  etc.,  aconsejaran  no 
practicar  e)  legrado,  sino  al  aparecer  el  segundo  ascenso  tér- 
mino, y  de  ninguna  manera  antes  del  tercer  día  del  puerperio. 

£1  autor  piensa,  que  cuando  tengamos  la  certidumbre  de 
que  los  fenómenos  infecciosos  son  producidos  por  restos  pía- 
centarios  o  membranosos  que  queden  dentro  de  la  cavidad 
uterina  es  inútil  esperar,  debiendo  practicarse  inmediatamen- 
te el  legrado.  Sin  embargo,  éste  no  debe  hacerse  tampoco  in- 
mediatamente después  del  parto,  por  los  peligros  que  presenta 
la  delgadez  de  la  pared  uterina  no  retraída  y  reblandecida,  en 
grado  extremo.  Es  decir,  cree  el  autor  que  salvo  casos  muy 
especiales,  el  raspado  no  estará  nunca  indicado  antes  de  ter- 
nodnado  el  tercer  día  del  puerperio,  y  desde  luego  cree  que  el 
raspado  demasiado)  precoz^  no  solamente  es  con  frecuencia 
inútil,  sino  que  puede  ser  verdaderamente  perjudicial  por  fa- 
vorecer larpenetración  de  los  gérmenes  microbianos  en  el  to- 
rrente circulatorio  de  la  enferma.  Pero  de  la  misma  manera 
hay  que  afirmar  que  el  raspado  demasiado  tardío  es  comple- 
tamente inútil.  Cuando  la  infección  ha  traspasado  los  límites 
del  endometrio,  ha  ganado  el  músculo  uterino  y  ha  invadido 
la  circulación  sanguínea  de  la  enferma,  es  decir,  cuando  es- 
tamos en  presencia  de  una  septicemia  es  necesario  emplear 
otros  medios  terapéuticos.  Por  lo  tanto,  en  estos  casos  también 
debemos  de  abstenernos  del  legrado,  ya  que  lo  único  que  con- 
seguiremos con  él  es  agravar  los  fenómenos  septicémicos  apre- 
ciados en  la  enferma . 

Ahora  bien,  en  estos  casos,  cuando  los  fenómenos  infeccio- 
sos son  acompañados  de  hemorragias  imputables,  desde  luego 
a  la  retención  de  un  cotiledón  placentario,  debemos  practicar 
el  raspado  sin  más  demora. 

Hay  otra  categoría  de  enfermas  en  las  que  el  raspado  está 
desde  luego  contraindicado.  Se  trata  de  las  enfermas  cuyos 
fenómenos  de  infección  uterina  aparecen,  a  pesar  de  haber  te- 
nido lugar  un  alumbramiento  completo  sin  retención  placen- 
taria  ni  membranosa.  En^estos  casos,  la  limpieza  de  la  cavi- 
dad uterina  es  completamente  inútil,  ya  que  no  hay  nada  que 
extraer  de  ella,  y  ya  que  en  este  caso  la  cuchara  no  hará  sino 
provocar  la  reinoculación  de  los  gérmenes  en  la  superficie 
cruenta  que  ella  misma  produzca.  En  una  palabra,  parece 
desprenderse  de  la  experiencia  del  autor,  que  así  como  se  pue* 


den  obtener  buenos  resultados  de  todo  legrado  que  permita  la 
extracción  de  restos  placentarios  o  membranosos,  los  legrados 
que  no  consigan  nada  de  esto  han  de  ser  completamente  in- 
útiles e  incluso  perjudiciales,  ya  que  pueden  convertir  una  in- 
fección local  eñ  infección  generalizada. 

Claro  está  que  nunca  podemos  asegurar  que  un  alumbra- 
miento ha  sido  completo  y  que  no  queda  ningún  resto  dentro 
de  la  cavidad  uterina,  pero  no  cabe  duda  que  en  estos  casos 
existe  una  sintomatología  bastante  expresiva,  como  son  lo< 
quios  hemorrágicos  y  otros  síntomas  menos  importantes. 

Claro  es  que  al  practicar  un  raspado  se  puede  producir  una 
perforación  uterina,  pero  éste  es  un  accidente  raro  cuando  la 
cuchara  se  maneja  con  la  prudencia  necesaria,  y  cuando  a  pe- 
sar de  todo  nosotros  perforamos  el  útero,  será  prueba  en  la 
mayoría  de  los  casos  de  la  insuficiencia  del  legrado  y  de  la 
necesidad  de  una  histerectomía,  indicándonoslo  así  la  friabi- 
lidad exagerada  de  la  pared  uterina,  que  requiere  la  rápida 
extirpación  del  útero. 

El  autor  cree  que,  a  pesar  de  todos  los  inconvenientes  del 
legrado,  éste  tiene  sus  indicaciones  precisas  en  los  casos  de 
infecciones  puerperales  ligadas  intimamente  a  retenciones 
placentarias  o  membranosas.  Algunos  afirman  que  el  raspado 
es  una  intervención  ciega  y  que  nunca  podremos  tener  la  se- 
guridad de  haber  extirpado  todos  los  restos  que  quedan  en  la 
cavidad  uterina,  pero  cree  el  autor  que  en  manos  expertas  se 
trata  de  una  intervención,  por  medio  de  la  cual  podremos  te 
ner  la  seguridad  de  haber  extraído  todo  lo  que  en  la  cavidad 
uterina  contribuya  a  infectar  a  la  enferma,  y  en  algunos  ca- 
sos «n  que  puedan  todavía  quedar  algunos  restos,  éstos  son 
eliminados  espontáneamente  durante  los  días  siguientes,  si  el 
raspado  se  ha  llevado  a  cabo  con  arreglo  a  una  técnica  co- 
rrecta. 

Se  trata  de  una  intervención  que  está  indicada  en  los  ca- 
sos de  retención  de  cotiledones,  cuya  presencia  es  frecuente- 
mente origen  de  hemorragias  o  de  infecciones  y  será  llevada 
a  cabo,  cualquiera  que  sea  la  fecha  del  parto. 

El  síntoma  hemorragia  cede  casi  siempre  al  raspado,  y  en 
cuanto  a  los  síntomas  de  ascensión  de  temperatura  y  de  infec- 
ciones uterinas,  será  útil  desde  el  tercero  al  décimo  día,  pero 
pasado  este  tiempo  será  preferible  la  abstención,  ya  que  en- 
tonces lo  único  que  conseguiremos  con  el  legrado  es  infectar 
más  intensamente  el  organismo  de  la  enferma. 

Es  decir,  que  así  como  el  legrado  tiene  sus  contraindica- 
ciones precisas  cuando  el  alumbramiento  ha  sido  completo  y 
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caandof  estamos  en  una  época  demasiado  precoz  o  demasiado 
tardía,  está  perfectamente  indicado  en  los  casos  de  retención 
de  cotiledones  o  de  restos  placentarios,  así  como  en  los  casos 
de  retención  total  o  parcial  de  las  membranas  o  de  la  totali- 
dad o  de  una  porción  importante  de  la  caduca.  Será  muy  difí- 
cil plantear  las  indicaciones  cuando  el  médico  que  haya  de 
tratar  a  la  enferma  no  haya  sido  el  asistente  al  parto.  En  es- 
tos casos,  la  existencia  de  un  útero  blando  y  voluminoso  con 
orificio  permeable,  loquios  abundantes,  fétidos  y  hemorrági- 
cos,  indicarán  la  necesidad  de  un  raspado,  y  en  caso  de  duda 
cree  el  autor  que  el  legrado  explorador  ha  de  ser  una  manio- 
bra inofensiva. 

Este  trabajo,  que  termina  con  algunas  observaciones  clí- 
nicas, tiene  su  interés  ya  que  insiste  en  las  indicaciones  pre- 
cisas de  una  intervención  que,  como  el  legrado  post-partum, 
venía  siendo  rechazado  en  la  actualidad  por  la  mayor  parte 
de  los  ginecólogos. — J.  T.  B. 


Watkins.— OVUIíAOIÓN  Y  MENSTRUACIÓN  COMO  FACTORES 
POST  OPERATORIOS  A  TENER  EN  CUENTA.  (Ovulation  and 
menstruatio^  as  post-operative  oonsiderations).  «American  Journai 
of  Obstetries  and  Gynenology».  Volumen  n,  núm  5.  St.  Ijóüís  No- 
viembre 1921. 

Es  indudable  que  la  función  de  secreción  interna  del  ova- 
rio es  importantísima,  pero  el  autor  cree  que  si  bien  se  ob- 
servan fenómenos  muy  desagradables,  sobre  todo  después  de 
la  menopausia  quirúrgica,  éstos  casi  nunca  tienen  un  carácter 
de  verdadera  gravedad. 

Con  este  motivo  el  autor  considera  los  casos  de  tratamien- 
to de  fibromas  uterinos,  y  afirma  que  desde  luego  en  la  actua- 
lidad, a  ser  posible,  y  cuando  se  traten  estos  procesos  por  pro- 
cedimientos quirúrgicos,  se  deben  conservar  los  ovarios  o  al- 
guno de  ellos  al  menos,  con  objeto  de  mantener  su  secreción 
interna;  y  a  propósito  de  esto  afirma,  que  a  no  ser  en  los  ca- 
sos en  que  la  enferma  esté  ya  en  la  edad  de  la  menopausia, 
en  los  cuales  el  tratamiento  por  irradiación  será  el  preferible, 
en  los  demás  se  deberán  tratar  los  fibromas  por  medio  de  una 
histerectomia  sub  total,  dejando  integra  la  función  ovárica, 
que  no  estaría  ni  mucho  menos  asegurada  después  del  trata- 
miento por  irradiación. 

En  cuanto  se  refiere  a  los  procesos  inflamatorios  de  anejos, 
piensa  que  siempre  que  se  pueda  debe  dejarse  también  un  ova- 
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río,  ya  que  siguiendo  esta  cirugía  conservadora,  ha  podido  ob- 
servar cómo  mujeres  operadas  de  salpingectoraías  unilatera- 
les, por  ejemplo,  han  concebido  y  dado  a  luz  después  perfec- 
tamente. .       , 
Por  otra  parte,  los  casos  de  ovaritis  aguda  que  ocasional- 
mente ocurren  después  de  una  salpingectomía  pueden,  en  efec- 
to, molestar  bastante  a  la  enferma,  pero  son  enfermas  que  con 
un  tratamiento  médico  adecuado  ceden  perfectamente.  iJon 
este  motivo  hace  el  autor  hincapié  en  la  semejanza  de  los  pro- 
cesos observados,  tanto  en  los  genitales  masculinos  como  en 
los  femeninos.  En  ambos  las  infecciones  gonocócicas  juegan 
un  papel  primordial  en  la  etiología,  y  en  ambos  pueden  com- 
pararse loa  fibromas  uterinos  con  las  hipertrofias  d^  préstala: 
y  sin  embargo,  un  matrimonio  que  quiere  no  tener  hijos  siem- 
pre piensa  en  la  intervención  sobre  el  aparato  genital  de  la 
mujer,  y  nunca  se  le  ocurre  conseguir  estos  medios  maltusia- 
nos por  medio  de  intervenciones  sencillas  en  el  aparato  geni- 
tal masculino.  Asimismo  la  extirpación  de  testículos  por  hiper- 
trofia de  próstata,  nunca  será  una  operación  popular  ^]^^' 
eho  menos,  y  no  obstante,  la  extirpación  de  ovarios  por  fibro- 
ma se  lleva  a  cabo  con  relativa  frecuencia.  El  autor  somete  a 
la  consideración  de  todos  estos  hechos. 

En  cuanto  a  la  función  menstrual  en  sí,  cree  que  no  tiene 
ninguna  importancia,  excepto  en  lo  que  se  refiere  a  las  fun- 
ciones de  reproducción.  Así,  pues,  piensa  que  en  los  casos  en 
que  sea  imposible,  o  por  lo  menos  no  sea  conveniente  la  apa- 
rición de  nuevos  embarazos,  siempre  que  se  practique  una 
operación  abdominal  pélvica,  deberemos  suprimir  la  función 
menstrual  por  medio  de  la  excisión  del  cuerpo  del  útero. 

Cree  desde  luego  que  es  preferible  sacrificar  la  función  de 
maternidad  practicando  una  liisterectomía,  que  no  hacer  una 
intervención  insuficientemente  radical  para  asegurar  la  dura- 
ción de  las  molestias  de  la  enferma.  En  estos  casos,  desde  luego 
el  cirujano  ha  de  tener  muy  presente  en  la  imaginación  la  his- 
toria y  circunstancias  personales  de  la  enferma  que  esta  ope- 
rando. La  conservación  de  la  función  menstrual  no  debe  te- 
nerse en  cuenta  en  los  casos  de  tumores  fibrosos,  salvo  en  ra- 
ras excepciones.  Sobre  todo  en  los  casos  de  enfermas  que  pa- 
decen cefaleas,  náuseas,  vómitos,  dolores  pélvicos  o  hemorra- 
gias, cuando  se  practique  en  ellas  una  intervención  en  la  pel- 
vis, deberemos  conservar  la  función  de  secreción  interna  del 
ovario,  pero  deberemos  asimismo  suprimir  la  función  mens- 
trual de  la  enferma. — J.  T.  B. 


archivos  de  medicina, 
cirugía  y  especialidades 

Tomo  VI 
^,       »  14  de  Enero  de  1922  Núm.  32 

Núm.  2 


TRABAJOS  ORIGINALES 

liOS  FOBÚNCUIíOS  BEL  IiABIO  8UFEB10R 

por  el  Br.  Ij.  Olivares. 

El  forúnculo  es  una  enfermedad  benigna  a  la  que  nadie  con- 
cede importancia.  De  ordinario  es,  en  efecto,  una  lesión  que, 
sin  complicación  alguna,  cura  al  cabo  de  pocos  días.  No  siem- 
pre sucede  así.  Un  tratamiento  mal  dirigido  puede  ser  respon- 
sable de  graves  complicaciones.  No  se  condenará  nunca  bas- 
tante la  maniobra  brutal  que  consiste  en  apretar  entré  los  de- 
dos al  forúnculo  con  intención  de  favorecer  la  expulsión  del 
clavo.  Este  llamado  tratamiento  por  expresión  es  responsable 
muchas  veces  de  la  extensión  local  de  la  forunculosis,  culpa- 
ble otras  de  estafilococias  generalizadas.  Debe  ser  desechado 
en  absoluto,  del  mismo  modo  que  condenamos  maniobras  se- 
mejantes a  ésta,  y  que  se  ponen  en  práctica  en  el  tratamiento 
de  los  flemones  de  otra  naturaleza,  cuando  se  quiere  vaciar  el 
pus  valiéndose  de  violentos  apretujen  es. 

Los  forúnculos  pueden  ser  graves,  además,  por  variadas 
circunstancias:  unas  veces  por  padecerlos  individuos  carga- 
dos con  otras  enfermedades,  sobre  todo  las  diabetes  y  albumi- 
naria;  otras,  la  gravedad  proviene  de  su  localización .  Son 
graves  los  forúnculos  que  asientan  en  la  vecindad  de  grandes 
venas  cutáneas  o  en  tejidos  apretados  y  ricos  en  vasos  linfáti- 
cos y  sanguíneos. 

Esta  última  circunstancia  es  la  que  da  sello  especial  a  los 
forúnculos  de  la  cara,  sobre  todo  cuando  asientan  en  los  la- 
bios. Nosotros  hemos  podido  observar  cinco  casos  gravísimos, 
algunos  de  ellos  terminados  por  la  muerte,  y  cuyas  historias 
reasumidas  son  las  siguientes: 

Prímer  caso.  M.  P.,  de  Madrid,  veintiocho  años.  Sin  ante- 
cedentes personales  ni  hereditarios  dignos  de  mención.  An- 
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trax  que  comprendía  loa  dos  tercios  del  labio  superior,  acom  - 
panado  de  intenso  edema  de  toda  la  cara.  Fué  operada  esta 
Qnferma  a  los  cinco  días  de  la  aparición  de  la  enfermedad.  Se 
operó  haciendo  incisión  crucial  y  disecando  les  colgajos  hasta 
más  allá  de  los  límites  aparentes  de  la  lesión.  A  pesar  de  ello 
el  edema  no  disminuyó,  la  temperatura  siguió  tan  elevada 
como  antes  y  a  las  cuarenta  y  ocho  horas  de  la  operación  la 
enferma  falleció. 

Segundo  caso.  Marques  de  N.,  cincuenta  y  cinco  años,  de 
Madrid,  glucosúrico  antiguo.  Estando  en  San  Sebastián  le  apa- 
reció un  forúnculo  en  el  lado  derecho  del  labio  superior,  cerca 
ya  de  la  comisura.  En  los  dos  o  tres  primeros  días  no  tuvo 
trastorno  alguno,  pero  al  cabo  de  este  tiempo  apareció  un  ede- 
ma en  la  cara  que  se  extendió  por  toda  ella  y  por  la  parte  su- 
perior del  cuello.  Atendiendo  a  que  el  edema  del  cuello  hacía 
dificilísima  la  respiración,  hasta  el  punto  de  poner  en  peligro 
la  vida,  fué  operado  haciendo  la  extirpación  del  forúnculo  e 
incisiones  en  distintas  partes  de  la  piel,  por  donde  el  edema 
se  extendía.  Los  fenómenos  asfícticos  mejoraron  mucho,  pero 
el  coma  apareció  y  el  enfermo  murió  a  las  cuarenta  y  ocho  ho- 
ras de  haber  sido  operado. 

Tercer  caso.  M.  O-.,  treinta  y  cuatro  años,  enferma  anti- 
gua de  hígado  con  hipertrofia  hepática.  Aparición  de  un  fo- 
rúnculo en  el  labio  superior  cerca  del  ala  izquierda  de  la  na- 
riz. Este  forúnculo  rápidamente  dio  ocasión  a  un  edema  que 
se  extendió  por  todo  el  lado  derecho  de  la  cara,  comprendien- 
do en  él  a  los  párpados;  ligera  exoftalmía.  Operación  a  los 
cuatro  días  de  aparición  del  forúnculo,  consistiendo  la  opera- 
ción en  la  extirpación  total  y  la  incisión  en  distintas  partes  de 
la  cara.  La  enferma,  después  de  un  curso  largo  y  accidentado, 
con  alternativas  de  alivio  y  agravación,  pudo  ser  dada  de  alta 
por  curación  al  cabo  de  dos  meses. 

Cuarto  caso.  R.  J.,  quince  años,  forúnculo  situado  en  la 
parte  media  del  labio  superior.  El  forúnculo  llevaba  el  curso 
ordinario  cuando  a  los  seis  días  de  la  aparición  nacieron  otros 
que  hicieron  convertir  aquéllos  en  un  ántrax,  que  cubría  gran 
parte  del  labio.  Fué  operado  a  los  cinco  días  de  la  aparición 
del  ántrax,  haciendo  en  él  una  intervención  consistente  en  una 
incisión  a  todo  lo  largo  del  labio,  dividiendo  el  espesor  de  éste 
en  dos  valvas,  una  anterior  y  otra  posterior.  El  curso  post- 
operatorio fué  bueno,  esfacelándose  sólo  una  ligera  parte  de 
la  piel  en  la  línea  media,  precisamente  en  el  sitio  donde  apa- 
reció primeramente  el  forúnculo.  La  deformidad  resultante  fué 
muy  pequeña  y  no  exigió  ninguna  operación  ulterior. 


^ 
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Q^into  caso.  M.  M.,  cincuenta  y  dos  años^  hombre  de 
abundantes  antecedentes  patológicos,  entre  los  cuales  figura- 
ba una  albuminuria  de  naturaleza  no  bien  conocida,  y  que  al 
parecer  databa  ya  de  varios  meses. 

Estando  el  enfermo  en  un  pueblo  de  la  provincia  de  Extre- 
madura,  apareció  una  lesión  que  los  médicos  de  la  localidad 
calificaron  de  forúnculo.  Esta  lesión  estaba  situada  en  el  limi- 
te entre  la  piel  y  la  mucosa,  al  lado  derecho  del  labio  supe- 
rior, A  los  ocho  días,  próximamente,  de  haber  aparecido  este 
forúnculo,  vino  el  enfermo  a  Madrid,  porque  la  familia  se  alar- 
mó al  ver  cómo  toda  la  cara  se  hinchaba.  Cuando  yo  fui  lla- 
mado para  tratar  a  este  enfermo,  me  encontré  con  que  en  el 
sitio  referido  aparecía  una  nudosidad  cónica,  de  vértice  enro- 
jecido, y  al  mismo  tiempo  existia  un  edema  que  se  extendía 
por  toda  la  cara,  y  era  tan  intenso  en  los  párpados  que  con  di- 
ficultad podía  abrirlos  el  enfermo  para  mirar. 

Se  pensó  en  que  esta  lesión,  .a  pesar  de  sus  caracteres,  pu- 
diera ser  una  pústula  maligna.  Sin  embargo,  la  intervención 
demostró  que  debajo  de  aquella  pápula  enrojecida  existia  una 
colección  purulenta  y  un  clavo  de  forúnculo. 

Se  hizo  la  extirpación  del  forúnculo,  a  pesar  de  lo  cual  el 
edema  no  disminuyó  nada  en  intensidad,  sino  al  contrario,  fué 
acentuándose  y  extendiéndose  por  el  cuello  ocasionando  la 
muerte  del  enfermo  al  cabo  de  dos  o  tres  días  después  de  la 
operación. 

«  « 4¡ 

Los  forúnculos  de  la  cara  han  tenido  siempre  fama  de  ser 
lesiones  graves.  Fueron  conocidos  ya  muy  antiguamente,  pero 
confundidos  al  principio  con  la  pústula  maligna.  Sólo  en  1860 
un  cirujano  danés,  Trude,  describió  estas  lesiones  como  fo- 
rúnculos, e  hizo  notar  la  gravedad  de  ellos.  Posteriormente, 
en  1864,  apareció  la  tesis  de  Nadaud,  donde  se  describían  con 
todo  detalle  los  forúnculos  de  esta  región.  En  1865,  Trela  hizo 
un  acabado  estudio  de  ellos  ante  la  Sociedad  de  Cirugía  de 
París,  y  en  1870,  Ee verdín  publicó  un  trabajo  acerca  de  las 
causas  de  la  gravedad  de  los  forúnculos  de  la  cara. 

En  España  pocos  autores  se  han  ocupado  de  este  aspecto 
de  la  forunculosis.  El  doctor  Rubio,  hace  ya  tiempo,  en  una 
nota  de  comentario  al  art,  de  J.  L.  Faure  del  Tratado  de  Ciru- 

ffia  de  Le  Dentu  y  Delbet^  versión  española,  parece  sostener 
a  opinión  de  que  no  existen  tales  forúnculos  malignos,  como 
los  llaman  los  alemanes,  sino  que  él  cree  que  los  tales  forúncu- 
los no  eran  otra  cosa  que  infecciones  carbuncosas  en  la  forma 
de  edema  maligno.  Opinión  equivocada  es  esta  del  doctor  Ru- 
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bio  que  está  en  desacuerdo  con  los  hechos  de  observación  y 
con  lo  sostenido  por  todos  los  autores  sin  excepción  alguna. 
Más  recientemente  hemos  tenido  ocasión  de  ver  en  El  Siglo 
Médico  de  este  mismo  año  la  descripción  de  un  caso  observado 
por  los  doctores  D.  Salvador  Esteban  y  D.  Pablo  Luengo,  'mé- 
dicos de  Navalmoral  de  La  Mata. 

En  la  actualidad  se  conocen  bien  los  motivos  por  los  cua- 
les el  forúnculo  de  cara  es  una  enfermedad  tan  grave:  estos  no 
son  otros  sino  la  riqueza  vascular  y  linfática  de  esta  región 
que  da  lugar  a  que  cualquiera  infección  de  ella  pueda  ser 
transmitida  desde  luego  a  los  vasos  linfáticos  y,  lo  que  es  máSr 
grave,  a  los  vasos  venosos  que  por  sus  anastomosis  con  la  vena 
oftálmica,  y  consecuentemente  con  el  seno  cavernoso,  origi- 
nan con  mucha  frecuencia  trombosis  de  este  seno,  y  ya  sabe- 
mos cuan  graves  son  las  inflamaciones  del  seno  cavernoso^ 
que  se  terminan  siempre  o  casi  siempre  por  la  muerte. 

Es  por  esto  muy  importante  tratar  siempre  a  los  forúnculos 
de  la  cara,  no  como  una  lesión  despreciable,  sino,  muy  al  con- 
trario, teniendo  en  cuenta  que  puede  ser  una  lesión  muy  gra- 
ve; y  tratarlos  desde  el  principio  con  la  energía  que  merecen. 

El  tratamiento  ha  de  consistir  en  la  extirpación  total,  no 
queriendo  con  esto  decir  que  siempre  que  exista  un  forúnculo 
sin  más  ni  más  se  haya  de  hacer  una  extirpación  de  él.  Sólo 
en  algunos  casos  estará  autorizado  el  cirujano  para  hacerlo,  y 
estos  casos  son  aquellos  en  los  cuales  la  lesión  muestra  por  su 
sintomatología  tendencia  a  tomar  el  aspecto  grave  que  hemos 
señalado  anteriormente.  Esto  se  conocerá  en  la  extensión  del 
edema;  se  conocerá  también  en  el  enroi'ecimiento  de  la  lesión; 
se  conocerá,  por  fin,  en  que  los  dolores  que  producen  son  extra- 
ordinariamente intensos.  Cuando  tales  síntomas  aparecen,  es 
indispensable  que  el  cirujano  extirpe  totalmente  el  forúnculo. 

Cuando  se  trate  de  un  ántrax,  si  éste  asienta  en  el  labio 
superior,  sobre  todo  si  los  enfernaos  son  jóvenes,  no  dejaremos 
de  tener  presente  la  posibilidad  de  que  queden  deformaciones 
que  obliguen  a  hacer  operaciones  plásticas  consecutivas. 

Atendiendo  a  esto,  creemos  que  existe  un  modo  de  operar 
los  ántrax  del  labio  superior,  que  es  efitiaz  y  evita  el  escollo 
antes  mencionado.  Esta  operación  consiste,'  como  hemos  dicho 
anteriormente,  en  el  desdoblamiento  del  labio  superior  endo6 
partes,  una  anterior  y  otra  posterior.  De  este  modo  se  consi- 
gue que  los  productos  necrosados  que  constituyen  el  forúncu- 
lo y,  por  lo  tanto,  el  ántrax,  se  encuentren  libres  de  la  pre- 
sión que  sobre  ellos  ejercen  los  tejidos  vecinos,  y  es  un  medio 
de  curación  absoluto,  sin  que  tengamos  el  inconveniente  de 
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otras  operaciones  que  sacrifican  una  gran  parte  de  piel. 

Tienen  además  estas  lesiones  importancia,  porque  es  ne- 
cesario no  confundirlas  con  algunas  otras  que  se  les  parecen. 
A  la  cabeza  de  éstas  está  la  pústula  maligna,  y  mejor  que 
ella  el  llamado  edema  maligno.  La  pútula  maligna  no  podrá 
confundirse  nunca  con  un  forúnculo;  tiene  caracteres  que  la 
individualizan  claramente  y  la  separan  de  cualquier  otra  le- 
sión que  con  ella  pudiera  confundirse.  La  escara  central,  las 
vesículas  alrededor,  y  el  edema  blando,  son  caracteres  que  la 
hacen  inconfundible.  No  asi  el  llamado  edema  maligno;  en 
éste,  como  es  sabido,  no  hay  escara  central,  y  sólo  se  mani- 
fiesta la  lesión  por  la  existencia  de  un  edema.  Pero  precisa- 
mente por  esto  no  cabe  confundirle  con  el  edema  producido 
por  cualquiera  otra  lesión.  Siempre  que  veamos,  pues,  un  ede- 
ma acompañado  de  una  lesión,  podremos  juzgar  si  ésta  perte- 
nece a  la  pústula  maligna  o  pertenece  al  forúnculo. 

Hemos  de  añadir,  además,  que  el  edema  maligno  es  un  ede- 
ma blando,  mientras  que  el  edema  que  produce  el  forúnculo  es 
más  duro,  y  además,  en  el  sitio  donde  el  forúnculo  existe  se 
podrá  apreciar  claramente  una  dureza;  y,  por  fin,  no  suele  ir 
el  edema  maligno  sólo  como  edema,  sino  acompañado  de  al- 
gunas vesículas  que  aparecen  acá  y  alia,  y  que  sirven,  cuan- 
do se  observan,  para  diagnosticar  con  seguridad  la  naturale* 
za  de  él.  Si  aun  cupiera  alguna  duda,  siempre  será  convenien- 
te hacer  un  frotis  con  los  exudados  de  estas  vesículas,  y  en 
último  extremo  con  el  exudado  que  se  obtenga  en  una  peque^ 
ña  incisión  que  se  haga  en  la  piel  donde  el  edema  aparezca. 

Estos  frotis  pueden  ser  examinados  al  microscopio  pronto 
y  rápidamente,  y  nos  servirán  para  fundamentar  con  seguri- 
dad absoluta  el  diagnóstico. 

Por  esto  me  permito  aconsejar  que  en  los  casos  dudosos  se 
recurra  siempre  al  microscopio,  y  creo  una  práctica  equivo- 
cada la  de  hacer  un  diagnóstico  de  pústula  maligna  sólo  por- 
que en  la  cara  del  enfermo  aparezca  un  edema,  cuya  causa  no 
conocemos  o  no  sabemos  descubrir.  Si  siempre  se  hiciera  así, 
se  evitaría  la  confusión  que  ocurrió  en  el  último  enfermo  de 
los  historiados,  en  el  que  un  cirujano  prestigioso  confundió  el 
forúnculo  con  el  edema  maligno  o  pústula  (no  sé  bien  con  cuál 
de  las  dos  cosas)  y  propuso  de  paso  una  peregrina  operación 
que  no  hubiera  servido  absolutamente  para  nada,  pues  de 
creer  el  diagnóstico  de  edema  maligno  podría  haber  recurrido 
a  otros  procedimientos  mucho  más  eficaces  y  que  en  la  actua- 
lidad sigue  todo  el  mundo  convencido  de  que  es  el  único  modo 
de  curar  estas  formas  tan  malignas] de  la  pústula. 
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por  Salvador  Pascual, 

médico  forense  de  Madrid  y  del  Instituto  de  Medicina  Legal. 

(Co7iclusión.) 

Vemos  que  todas  estas  lesiones  de  mecanismo  indirecto  o 
mediato  no  matan  por  sí  mismas,  sí  no  es  asociándose  a  otras 
causas  que  tienen  el  valor  de  agravar  la  lesión.  Ya  sea  que  es* 
tas  causas  existan  con  anterioridad  a  la  lesión  (anatómicas, 
fisiológicas,  patológicas)  o  sobrevengan  después  (infecciones 
locales,  generales,  etc.)  Esto  tiene  importancia  con  ciertos 
Códigos,  especialmente  el  italiano,  en  cuyo  art.  368  se  toma 
en  consideración  para  disminuir  la  pena^  la  posibilidad  de 
que  la  muerte  sea  producida  por  el  concurso  de  condiciones 
preexistentes  o  sobreañadidas,  cuando  la  lesión  por  sí  sola  no 
era  capaz  de  producir  la  muerte.  Y  así  tienen  una  abundante 
bibliografía  sobre  la  cuestión  (Estudio  médico-legal  sobre  la  cues- 
tión de  las  concausas,  por  Filomusi-Guelfi,  París,  1893;  Borri 
en  su  Medizina  légale  per  i  giuristi,  2.*  edition,  1908;  Baecchi, 
Sulle  variazione  di  resistenza  degli  animali  intossicati  con  alcool. 
Bol.  Soc.  Med.  Chir.  di  Modena,  1919).  El  estudio  de  Ferrare 
sobre  la  erisipela  en  el  Morgagni,  y  otros. 

Nosotros  no  tenemos  que  ocuparnos  gran  cosa  de  este  asun- 
to puesto  que  en  nuestra  ley  el  agresor  es  responsable  de  la 
lesión  y  de  sus  consecuencias. 

2.*^  Lesiones  no  mortales. — Son  las  que  curan  y,  de  entre 
éstas,  hay  unas  (art.  429  y  430)  que  se  castigan  más  que  otras: 
las  llamaremos  muy  graves  y  graves. 

Las  muy  graves  se  refieren  a  la  castración  y  a  la  mutila- 
ción (cualquiera  otra  mutilación,  dice  el  Código).  Y  la  castra- 
ción ha  de  ejecutarse  como  tal  operación,  puesto  que,  según  el 
Código,  no  es  castración  frustrada  y  sí  mutilación  de  las  pe- 
nadas en  el  art.  430  las  heridas  causadas  en  las  partes  geni- 
tales con  instrumento  no  adecuado  a  la  castración,  aunque 
produjera  la  pérdida  de  un  testículo  y  la  intención  fuere  la  de 
mutilar  precisamente  esas  partes. 

¿Cuál  es  el  espíritu  del  legislador  en  estos  artículos?  No  lo 
sabemos  exactamente,  pero  sí  se  puede  sospechar  que  el  deli- 
to que  se  quiere  castigar  es  la  supresión  de  los  órganos  de  la 
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generación  (1)  con  material  apropiado  y  con  un  fin  no  cientí- 
fico. Pero  si  un  sujeto  infiere  a  otro  una  lesión  en  los  genitales 
y  en  consecuencia  de  ella  pierde  los  órganos  de  la  genercíón, 
esto  no  será  delito  de  castración  sino  de  mutilación  (es  cual- 
quiera otra  mutilación  del  art.  430). 

Las  lesiones  graves  tienen  diversas  gradaciones: 

1.^  Con  la  pena  de  prisión  mayor  si  de  resultas  de  las  lesio- 
nes quedare  el  ofendido  imbécil,  impotente  o  ciego. 

La  imbecilidad  es  aquí  nombre  genérico,  con  el  cual  se  de- 
signa toda  clase  de  trastorno  mental  que  se  presente  consecu- 
tivamente a  una  lesión.  Nosotros  lo  creemos  asi. 

Sabemos  que  a  consecuencia  de  determinados  traumatis- 
mos se  presentan  trastornos  mentales  variados,  unos  de  carác- 
ter permanente  y  otros  transitorios.  Ahora  bien,  éstas  altera- 
ciones mentales  ¿perestión  al  traumatismo,  y  éste  no  ha  he- 
cho más  que  revelarlas,  o  es  el  traumatismo  realmente  el  cau- 
sante de  ellos?  Los  estudios  y  las  observaciones  acumuladas 
en  estos  últimos  años  inclinan  el  ánimo  a  considerar  que  casi 
siempre  el  traumatismo  no  ha  hecho  sino  revelar  una  enfer- 
medad mental  ya  existente  (estudios  sobre  la  parálisis  gene- 
ral traumática). 

De  estos  trastornos  nerviosos  traumáticos  se  pueden  hacer 
dos  grandes  grupos:  en  un  lado  las  afecciones  traumáticas  de 
tipo  histérico,  neurasténico,  de  neurosis,  y  en  el  otro,  las  afec- 
ciones orgánicas,  como  la  parálisis  general,  la  tabes,  etc.  Los 
primeros  pueden  ser  en  muchos  casos,  contando  con  la  tara  del 
sujeto  toda  la  etiología  de  la  afección.  Para  los  segundos  se 
necesita  algo  más  que  la  tara  y  que  el  traumatismo;  es  preci- 
so que  la  enfermedad  exista. 

No  especifica  nuestro  Código,  a  diferencia  de  lo  que  hacen 
otros  países,  que  este  trastorno  mental  debe  ser  incurable.  Y 
debe  de  hacerlo,  tanto  más  tomando  la  palabra  imbecilidad 
como  nombre  genérico  de  todo  trastorno  mental. 

Los  italianos  (art.  372,  núm.  2)  hablan  de  malatti  di  mente 
o  di  corpo  ciertamente  o  probabilmente  insanable ^  es  decir,  tras- 
torno mental  (refiriéndonos  sólo  a  la  imbecilidad  de  que  habla 
nuestro  Código),  que  puede  ser  permanente  o  puede  curar.  Esta 
concepción  de  los  italianos  nos  parece  justa  y  acertada. 

Para  los  alemanes  (Hofmann,  Medicina  legal) ^  el  trastorno 
mental  también  debe  ser  permanente,  y  no  tratarse  de  una 
simple  excitación  pasajera  de  tipo  histérico. 


(1)    Diccionario:  Castración,  extirpación  de  uno  o  ambos  testículos. 
En  el  primer  caso  se  llama  monórquida,  y  en  el  segundo  completa. 


-  64  — 

Zumo  refiere  un  caso  de  un  sujeto  que  recibió  un  golpe  en 
región  temporal  izquierda  (herida  contusa),  y  a  consecuencia 
de  ella  tuvo  afasia,  compresión  mental  y  convulsiones,  tras- 
tornos que  dos  años  después  aún  seguían.  En  este  caso  se  pue- 
de hablar  de  alteración  mental  grave  producida  por  trauma- 
tismo. 

La  impotencia  se  refiere  a  la  pérdida  de  la  capacidad  gene- 
radora, tanto  en  el  sexo  masculino  como  en  el  femenino.  En 
el  hombre,  la  impotencia  puede  ser  cdeundi  (imposibilidad  de 
realizar  el  coito)  a  consecuencia  de  pérdida  o  alteraciones  del 
pene,  por  traumatismos  que  hacen  a  éste  incapaz  de  erección, 
o.  también  por  insuficiencia  o  imposibilidad  funcional  de  las 
glándulas  genitales,  también  de  causa  traumática.  Esta  últi- 
ma posibilidad  es  muy  rara,  pero  evidente. 

La  amputación  del  pene,  por  ejemplo,  no  necesita  expli- 
cación ninguna  para  comprender  la  impotencia  que  acarrea. 

La  impotencia  generandij  pérdida  de  los  testículos,  también 
es  fácil  de  comprender.  Pero  en  ocasiones  puede  asimismo  pre- 
sentarse aunque  persistan  los  testículos,  cuando  éstos  a  con- 
secuencia de  lesiones  muy  intensas  pierden  toda  capacidad 
generadora  por  el  desarrollo  del  tejido  conjuntivo  (como  re- 
paración de  las  partes  afectadas)  que  ahoga  todos  los  elemen- 
tos nobles  de  la  glándula.  Esta  eventualidad  es  difícil  de  de 
mostrar. 

En  la  mujer,  la  imposibilidad  al  coito  se  presenta  por  los 
traumatismos  que  han  producido  estrecheces  de  la  vagina,  y 
la  verdadera  esterilidad,  en  casos  de  falta  de  ovarios  o  a  con- 
secuencia de  lesiones  tan  graves  de  la  cavidad  uterina  que 
hayan  hecho  precisa  una  extirpación  de  las  glándulas  genita- 
les internas  (histerectomía). 

Puede  presentarse  algún  caso  en  que  la  mujer,  con  capa- 
cidad para  el  coito  y  facultad  generadora,  esté,  sin  embargo, 
comprendida  en  este  artículo  del  Código  que  comentamos.  En 
'  el  Casper-Liman  (1)  se  refiere  el  caso  de  una  muchacha  que 
sufrió  una  operación  plástica  que  dejó  una  gran  cicatriz  del 
periné.  Casper  sostuvo  la  tesis  de  que  esta  muchacha  podía 
cohabitar  y  ser  engendrada,  pero  que  el  parto  no  podría  veri- 
ficarse por  impedirlo  aquella  cicatriz,  es  decir,  que  había  po- 
sibilidad de  coito  y  de  concepción  {beischlaf-und  Tconzeptions 
f(ihig)f  pero  imposibilidad  de  parto. 

El  perito,  en  casos  de  impotencia,  debe  comprobar  si  aqué- 
lla es  física,  manifiesta,  completa  y  permanente,  porque, 


(1)    Caspjqr-Liman:  Handbuch  der  gerichilichen  Medizin. 
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como  se  comprende,  estos  casos  se  prestan  mucho  a  la  simu* 
lación. 

La  ceguera  nó  necesita  explicación  alguna.  Se  refiere  a  Ift 
pérdida  total  de  la  visión. 

2.^  ...  eZ  ofendido  hubiere  perdido  un  ojo  o  algún  miembrQ 
principal,  o  hubiere  quedado  impedido  de  él  o  inutilizad  para  el 
trabajo  a  que  hasta  entonces  se  hubiere  habituálmente  dedicado. 

E¿tá  comprendido  en  este  artículo  la  pérdida  de  la  visión 
de  un  ojo,  y  nosotros  vemos  en  la  actualidad  a  un  abogado 
que^  a  consecuencia  de  un  traumatismo  sobre  el  ojo  izquierdo, 
tuvo  que  ser  operado^  en  el  Instituto  Oftálmico,  de  extirpa- 
ción del  ojo.  Pero,  aun  persistiendo  el  ojo,  está  compreQdido 
también  aquí  «la  lesión  que  dejó  impedido  al  lesionado  del 
uso  de  un  ojo  en  la  integridad  de  sus  funciones» .  (Sentemcis^ 
del  Tribunal  Supremo.) 

Como  miembro  principal  debe  reputarse  por  sentencia  del 
Tribunal  Supremo  la  mano  izquierda,  el  acortamiento  de  la 
pierna,  la  anquilosis  de  la  articulación  del  húmero,  y  con  arre- 
glo a  estas  sentencias  el  perito  considerará  en  cada  caso  lo 
que  debe  entender  por  miembro  principal. 

En  las  legislaciones  extranjeras  se  habla  en  esta  parte, 
además  de  la  pérdida  de  la  visión,  de  la  pérdida  de  la  palabra 
y  del  oído,  al  mismo  tiempo  que  de  la  pérdida  de  un  brazo,  de 
una  pierna,  etc.  Entre  nosotros  se  ha  aplicado  este  artículo  á 
un  lesionado  que,  a  consecuencia  de  una  lesión,  quedó  con 
una  semi-parálisis  de  la  lengua  que  le  dificultó  para  la  emi- 
sión de  la  palabra  e  impidió  dedicarse  a  ciertos  trabajos  que 
antes  desempeñaba. 

El  mismo  criterio  deberá  aplicarse  a  la  pérdida  de  cual- 
quier sentido,  el  oído,  por  ejemplo. 

En  la  pérdida  de  miembros  está  comprendido,  no  sólo  el 
hecho  de  la  mutilación,  sino  también  la  imposibilidad  de  ser- 
virse de  ellos  por  anquilosis,  parálisis,  etc.,  aunque  no  se  haya 
verificado  la  amputación. 

Estas  consecuencias  se  producen  por  el  hecho  de  heridas 
por  avulsión,  arrancamiento  (en  las  cuales  hay  necesidad  de 
amputar)  en  las  heridas  pequeñas,  pero  que  ha  afectado  el  te- 
rritorio de  un  nervio  del  brazo  o  de  la  pierna,  en  los  trauma* 
tisinos  cerrados  con  anquilosis  de  las  articulaciones,  etc. 

Cuando  el  lesionado  no  puede  dedicarse  a  sus  ocupaciones 
habituales  está  incluido  en  este  artículo.  Parece  desprenderse 
de  esto  que  por  ocupación  habitual  se  entiende  sólo  aquella  a 
que  hasta  entonces  se  hubiere  dedicado,  lo  cual  restringe  mu- 
cho el  campo  y  evita  algunas  supercherías.  Por  ejemplo,  un 
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eBcribiente  qué,  a  consecuencia  de  una  lesión  de  la  manpi  no 
puede  seguir  en  su  oficio;  uu  operario  albañil  se  queda  para- 
pléjico  por  una  lesión  de  la  medula;  pero  no  estará  incluido 
en  este  artículo  un  ciego  de  nacimiento  que,  a  consecuencia  de 
una  lesión  en  un  pie  (por  caída  en  un  hoyo  del  Metropolitano) , 
ha  quedado  ligeramente  cojo^  puesto  que  la  ocupación  de  este 
desgraciado  es  pedir  limosna  y  para  ello  no  necesita  tener  las 
piernas  como  un  cartero,  por  ejemplo.  Este  ejemplo  es  verdad, 
y  en  la  actualidad  estamos  informando  sobre  él,  porque  el  abo- 
gado defensor  pretende  nada  menos  que  conseguir  la  declara- 
ción de  la  imposibilidad  absoluta  de  dedicarse  este  hombre  a 
sus  ocupaciones  habituales  (!!). 

3.  ^  .,,  el  ofendido  hubiere  quedado  deforme  o  perdido  un  miera  - 
hro  no  principal  o  quedado  inutilizado  deél^  o  hubiere  estado  inca- 
pacitado para  su  trabajo  habitual  o  enfermo  por  más  de  noventa 


Este  es  uno  de  los  artículos  que  se  ha  prestado  y  se  presta 
a  más  interpretaciones  por  parte  de  médicos  y  abogados. 

El  defecto  y  la  deformidad  se  confundan  en  muchos ,  y 
como  en  su  apreciación  no  puede  seguirse  un  criterio  único, 
de  aquí  que  las  interpretaciones  sean  varías.  Y  la  cosa  es  im- 
portante, porque  de  que  una  lesión  cure  sin  deformidad  o  con 
ella  van  varios  años  de  cárcel  de  diferencia. 

En  todos  los  Códigos  se  da  gran  importancia  a  esto.  En  el 
Código  penal  austríaco  (art.  166)  se  habla  de  VerstümmeHung^  en 
sentido  de  mutilación,  de  defecto,  y  de  Verunstaltung^  en  senti 
do  de  deformidad,  de  alteración  tal,  que  produzca  impresión  des- 
agradable el  que  la  ve.  (Dittrich,  Handbuéí  der  ArztUcker  Sachver- 
stUndigen-Tatigkeity  pág.  276).  Y  habla  de  cicatrices  en  la  cara, 
nariz,  cuello,  del  ectropio  a  consecuencia  de  cicatrices,  etc. 

Los  italianos,  hablando  de  deformidad,  hacen  dos  grupos: 
el  sfregioj  como  una  perturbación  de  las  condiciones  de  armo- 
nía, de  belleza  preexistente,  y  la  deformazione^  como  de  una 
real  y  permanente  alteración  de  la  forma. 

Entre  nosotros,  por  sentencia  del  Tribunal  Supremo,  se 
dice:  «La  deformidad,  para  que  deba  estimarse,  no  es  preciso 
que  sea  notable.  Este  precepto  no  distingue  clases  distintas  de 
deformidad,  y  comprende  como  tal  la  fealdad  visible,  resul- 
tante de  la  irregularidad  física  y  permanente,  no  siendo  pre- 
ciso que  afecte  at  conjunto  de  la  persona,  bastando  que  apa- 
rezca visible  la  sefial  que  desfigura...»  Por  lo  cual  queda  en 
tal  estado  (deforme),  quien  pierde  el  pulpejo  de  una  oreja  o  un  J 
pedazo  de  su  pabellón,  o  cuatro  dientes  o  dos  incisivos,  pero 
no  si  el  ofendido  tenia  cerca  de  setenta  años,  etc. 

J 
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Como  yernos,  el  Código  ni  las  sentencias  del  Tribunal  Su- 
premo dan  el  criterio  a  seguir  para  calificar  la  deformidad,  y 
esto  nos  interesa  tanto  más  cuanto  que  sonaos  nosotros  los  qu<^ 
tenemos  que  cualificarla. 

¿Hay  algún  criterio  a  seguir  en  este  asunto  tan  impor- 
tante? 

El  ilustre  profesor  de  Medicina  legal  de  la  Universidad  de 
Madrid»  D.  Tomás  Maestre  (1),  a  cuyo  lado  hemos  estudiado 
la  Medicia  legal,  hizo,  siendo  médico  forense  del  distrito  de  la 
Latina,  un  informe  sobre  deformidad  que  puede  tomarse  como 
tipo  de  esta  clase  de  trabajos. 

Define  la  deformidad:  «toda  alteración  o  trastorno  perma- 
nente del  cuerpo  humano,  consecutivo  a  una  agresión  que,  no 
causando  enfermedad  ni  impedimento,  exija  del  organismo 
una  mera  adaptación  para  el  cumplimiento  de  sus  fines  fisioló  - 
gicos.»  Esta  definición f  basada  en  un  criterio  fisiológico ,  tiene  el 
inconveniente  de  que  confunde  muchas  veces  el  defecto  con  la  defor- 
midad^ que  son  cosas  completamente  distintas^  aunque  pueden  ir 
juntas. 

En  efecto,  dice  Maestre  que  no  debe  seguirse  un  criterio  es- 
tético, porque  lo  que  a  uno  le  parezca  bonito  a  otro  puede  pa- 
recerle  feo,  y  es  verdad. 

Tampoco  puede  sostenerse  el  criterio  de  la  cantidad,  de 
que  una  cicatriz,  por  ejemplo,  sea  más  o  menos  deforme,  se- 
gún sea  mayor  o  menor,  y  también  es  verdad-  Porque  como 
dice  muy  bien  Maestre,  una  puntura  pequeña  por  delante  de 
la  oreja  que  corte  el  nervio  trigémino  produce  parálisis  facial 
y. deformidad. 

Combate  igualmente  nuestro  ilustre  maestro  el  criterio  filo- 
lógico, el  del  Diccionario,  y  dice:  «D^/bnwe,  desfigurado^  feo^ 
imperfectOy  desproporcionado  de  forma;  que  es  dejar  el  problema 
completamente  en  pie,  puesto  que  luego  ha  de  venir  otro  a  ave- 
riguar qué  sea  desfigurado  y  feo  e  imperfecto  o  desproporcio- 
nado». Esto  tendrá  un  gran  valor,  para  desechar  también  este 
criterio,  decimos  nosotros,  si  todos  los  diccionarios  se  limita- 
sen a  un  simple  cambio  de  unas  palabras  por  otras.  Pero  esto 
no  sucede  asi.  Por  ejemplo,  en  otros  diccíoDaríos,  en  alguno  de 
los  cuales  se  lee:  La  deformidai  supone  un  cambio  en  la  disposi* 
'Ción  armónica  de  las  partes,  es  decir,  que  allí  donde  haya  una  al- 
teración que  rompa  la  armonía  natural  anatómica  de  las  partes, 
habrá  deformidad. 


(1)    Tomás  Mabstrb:  Informe  sobre  lesiones  y  deformidad^  en  Medid 
na  legal,  de  Mata,  1. 111.  El  informe  está  hecho  en  1899. 
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Este  es  un  criterio,  no  solamente  de  diccionario,  sino  tam- 
bién anatómico.  Y  considerada  desde  este  punto  de  vista  la 
deformidad,  como  cambio  o  alteración  de  la  forma  (y  aquí  no^ 
tiene  que  ver  nada  la  estética  ni  la  cantidad  de  lesión),  según 
que  esta  variación  sea  mayor  o  menor  será  más  o  menos  gra- 
ve la  deformidad  que  de  ella  resulte. 

El  criterio  fisiológico  puro  sustentado  por  el  profesor  Maes- 
tre tiene  el  inconveniente  de  que  con  él  se  califica  con  defor- 
midad la  pérdida  de  un  riñon,  por  ejemplo.  En  efecto,  dice  que 
allí  donde  se  «exige  del  organismo  una  nueva  adaptación 
para  el  cumplimiento  de  sus  fines  fisiológicos,  hay  defor- 
midad». 

Y  decimos  nosotros:  Un  individuo  recibe  una  herida  en 
región  renal;  hay  hemorragia  y  es  preciso  extirpar  el  rifión 
para  salvar  la  vida  del  lesionado  (el  caso  ya  se  ha  dado).  E& 
preciso  recordar  ahora  que  cuando  se  extirpa  un  riñon,  el  que 
queda  debe  subvenir  a  las  necesidades  del  organismo  por  lo» 
dos,  y  esto  lo  hace  hipertrofiándose,  es  decir,  adaptándose  nue^ 
vaniénte  — por  el  hecho  de  la  hipertrofia —  al  cumplimiento  -de  su» 
fines  fisiológicos.  Éste  hecho  se  repite  en  todas  las  lesiones  de  ór- 
ganos glandulares  y  de  órganoa  dobles,  es  decir,  que  en  ello» 
las  partes  no  lesionadas  tienen  que  suplir,  hipertrofiándose,  el 
trabajo  de  las  partes  destruidas.  No  creemos  que  a  nadie  se  le 
ocurre  decir  que  en  estos  casos  hay  deformidad  y,  sin  embar- 
go,  hay  nueva  adaptación  fisiológica. 

El  criterio  para  edificar  la  deformidad  no  debe  ser  unila<' 
teral,  sino  que  tomando  como  base  indispensable  la  alteración 
de  la  forma  (1),  se  atemperará  en  cada  caso  a  otras  circuns* 
tancias  referentes  al  sexo,  a  la  edad,  a  la  profesión,  etc.  ¿Qué 
duda  cabe  que  no  es  la  misma  — en  sus  resultados —  la  de- 
formidad que  produce  una  pequeña  herida  en  la  cara  en  un 
guardia,  que  incluso  se  la  puede  tapar  con  la  barba,  que  cuan- 
do esa  herida  existe  en  una  actriz  o  un  tenor?  Tampoco  debe 
calificarse  lo  mismo  la  deformidad  en  una  mujer  joven  que  en 
una  de  setenta  años  o  que  en  un  hombre^  Y  ya  hemos  vista 
que  el  Código  toma  estos  casos  en  consideración. 

Este  criterio  mixto  es  seguido  por  los  alemanes  y  por  lo» 
italianos,  e  incluso  en  su  ley  dicen  estos  últimos:  Sfregio  y  de^ 
formazione  permanente  del  viso  de  lo  más  visible,  y  hasta  Zanar* 
delli  define  lo  que  debe  entenderse  por  viso. 


(1)  Las  alteraciones  de  la  cara  por  cicatrices  consecutivas  a  quema- 
duras, la  pérdida  de  una  oreja,  de  toda  o  parte  de  la  nariz,  de  la  ceja,  del 
iabioy  etc. 


J 
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Con  arreglo  a  este  criterio  mixto,  anatómico  y  estético,  y 
teniendo  en  cuenta  las  demás  circunstancias  de  edad,  sexo, 
condición,  etc.,  están  hechas  las  sentencias  del  Tribunal  Su- 
premo cuando  dice:  «Si  bien  toda  cicatriz  en  el  rostro  produ- 
ce imperfección,  para  ser  estimado  como  deformidad  es  preci- 
so que  lo  ostensible  de  la  huella  desfigure  al  lesionado  y  que 
sus  efectos  sean  de  carácter  permanente;  por  lo  cual,  una  pe- 
queña depresión  en  la  parte  posterior  de  la  región  parietal,  que 
se  cubre  con  el  cabello,  no  constituye  deformidad»;  «si  deter- 
mina ]a  herida  una  hernia,  pero  incurable,  o  cicatrices  que 
deformen  el  rostro,  como  cicatrices  en  la  nariz  o  la  mejilla». 

Por  defecto  (1)  debe  entenderse  «la  falta  de  las  cualidades 
propias  y  naturales  de  una  cosa».  Muchas  veces  el  defecto  y 
la  deformidad  van  unidos;  por  ejemplo,  un  ectropión  ti:aumá- 
tico  constituye  defecto  para  el  órgano  total  de  la  visión  y  de- 
formidad porque  altera  la  armonía  de  la  cara,  pero  una  lesión 
del  nervio  óptico  de  un  lado  que  suprima  la  visión  de  un  ojo, 
sin  cambio  apreciable  macroscópico  en  su  configuración,  cons- 
tituirá defecto  para  la  visión  pero  no  deformidad,  puesto  que 
no  hay  alteración  de  forma.  Se  sabe  que  la  pérdida  funcional 
de  un  ojo  se  castiga  en  el  artículo  anterior. 

Como  miembro  no  principal  se  entiende  la  pérdida  de  una 
falange,  imposibilidad  de  servirse  del  anular^  la  luxación  de  la 
muñeca,  etc.,  entendiéndose  aquí,  como  en  casos  anteriores, 
que  la  p¡érdida  o  el  impedimento,  tanto  se  refieren  a  la  ausen- 
cia del  órgano  como  a  su  no  funcionamiento. 

¿Qué  se  entiende  por  estar  enfermo  por  más  de  noventa 
días?  La  expresión  de  que  curó  a  los  noventa  días  de  asisten- 
cia significa  que  necesitó  asistencia  médica  todo  ese  tiempo. 

La  enfermedad,  en  el  sentido  que  ahora  hablamos,  se  re- 
fiere al  proceso  patológico  causado  por  la  lesión,  localizado  en 
la  parte  lesionada  o  en  otra,  pero  que  pueda  demostrarse  la 
relación  de  causa  a  efecto  entre  los  dos,  y  que  dure  todo  el 
tiempo  que  duró  la  lesión. 

Aquí  hay  que  hacer  alguna  aclaración,  y  es  que  puede  des- 
aparecer la  enfermedad  — en  el  sentido  legal  de  la  palabra — 
y,  sin  embargo,  seguir  todavía  el  impedimento  motivado  por 
aquélla,  por  ejemplo,  en  todos  los  episodios  traumáticos  que 
producesn  fracturas,  y  aún  en  los  que  no  la  producen.  En  estos 
casos  se  constituye  el  callo,  el  enfermo  de  su  enfei^medad  está 
curado,  y,  sin  embargo,  no  podrá  servirse  de  su  miembro  afec- 
to hasta  pasado  algún  tiempo.  Durante  todo  este  tiempo  debe 


(1)    La  cojera,  el  quedar  manco,  la  tartamadezi  la  sordera^  etc. 
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considerarse  enfermo  al  lesionado,  es  decir,  mientrai  dura  el 
irhpedimento. 

4.**  ...8Í  las  lesiones  hubiej^an producido  al  ofendido  enfermé" 
dad  o  incapaddad  para  el  trabajo  por  más  de  treinta  días. 

'"  Son  aplicables  a  este  apartado  las  mismas  consideraciones 
que  acabamos  de  hacer,  y  lo  mismo  decimos  de  las  lesiones 
calificadas  de  menos  graves,  o  sea  aquellas  que  producen  in- 
utilidad o  necesitan  asistencia  por  más  de  quince  dias. 

Cuando  la  lesión  dura  menos  de  quince  dias,  se  reputa 
falta. 

Un  detalle  a  tener  en  cuenta.  Un  niño  recibió  una  contu- 
sión (por  atropello  de  automóvil)  en  la  cabeza,  y  a  consecuen- 
cia de  ella  se  le  formaron  dos  hematomas  grandes.  Cuando 
nosotros  vimos  al  chico  a  los  quince  dias,  uno  de  los  hemato* 
mas  habla  desaparecido  y  el  otro  estaba  en  vias  de  reabsor- 
berse. Nosotros  dimos  por  curado  al  lesionado  dentro  de  los  pri* 
meros  quince  días,  porque  no  habia  lesión  alguna  que  necesi» 
tase  asistencia  facultativa  ni  el  hematoma  le  producía  ningu* 
na  clase  de  trastornos,  pero  le  dejamos  en  observación. 

Una  muchacha  recibió  un  puñetazo  en  un  ojo  y  hubo  de- 
rrame de  sangre  en  la  conjuntiva.  A  los  quince  días  faltaba 
todavía  algo  para  la  total  reabsorción  del  derrame,  que  no 
afectaba  en  nada  a  la  función  visual.  También  le  dimos  el  alta 
dentro  de  los  primeros  quince  dias  y  por  las  mismas  razone» 
que  al  chico. 

Un  último  dato  acerca  de  la  curación  en  Medicina  legal* 
Si  es  fácil  pronunciarse  en  un  sentido  o  en  otro  en  lesiones  vi- 
sibles de  las  partes  externas,  cuya  evolución  ulterior  no  pue- 
de sufrir  grandes  variaciones  (fracturas),  sus  consecuencias 
(pérdida  de  órganos  o  miembros,  etc.)  no  lo  es  tanto  cuando  se 
trata  de  lesiones  en  órganos  glandulares,  cuya  disminución 
funcional,  por  el  hecho  de  la  lesión,  es  difícil  de  apreciar. 
Algo  de  esto  hemos  dicho  nosotros  en  otra  parte  (1).  En  efec- 
to, la  cicatrización  de  un  órgano  glandular  — riñon,  hígado — 
supone  dos  procesos:  la  cicatrización  propiamente  dicha  y  el 
proceso  de  regeneración  de  las  partes  lesionadas.  ¿Hasta  qué 
punto  se  regeneran  estas  partes?  En  el  riñon,  por  ejemplo,  la 
cicatriz  se  hace  de  tejido  conjuntivo,  y  los  elementos  nobles 
del  órgano  no  se  regeneran.  ¿Qué  disminución  funcional  le 
queda  al  órgano  riñon? 

También  hemos  hablado  en  otro  sitio  de  los  traumatismos 
Uretrales,  que  dejan  como  consecuencia  una  estrechez  con  to- 


(1)  'Condesó  Nacional  de  Medicina.  Madrid,  1918. 
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das  las  consecuencias  de  este  género  de  lesiones.  ¿Cómo  valo- 
rar estos  casos? 

En  cada  ocasión,  el  perito,  con  arreglo  a  las  líneas  gene- 
rales del  Código,  y  con  un  criterio  científico  lo  más  cuidadoso 
posible,  debe  informar  ante  los  Tribunales,  muchas  veces  si- 
guiendo las  huellas  establecidas;  en  otras  ocasiones,  con  un 
criterio  personal  y  hasta  revolucionario  — en  el  sentido  de 
trastrueque  de  lo  ya  establecido — ,  si  sus  conocimientos  y  su 
conciencia  asi  se  lo  aconsejan. 


TRABAJOS  ANALIZADOS 


PARTE    GENERAL 


PATOLOGÍA  GENERAL 


J.  Le  Calvo.  —  CHOQUE  HBMOCLÁSICO  BXPBRIM3E¡NTAIj  Y 
EDEMA.  (Choo  hómoclasique  experimental  et  oedéme.)  «Bulietin 
de  rAcadémie  de  Médecine.»  Año  85,  núm.  35.  Sesión  de  1.^  de  No- 
viembre de  1921, 

Es  posible  realizar  un  edema  experimental  con  cuerpos  que 
producen  el  choque  hemoclásico. 

Como  «cuerpos  de  shock»  ha  elegido  el  autor  el  indol  y  el 
escatol,  de  los  cuales  inyecta  un  centigramo  disueltos  en  algu 
ñas  gotas  de  éter  bajo  la  piel  del  conejo. 

A)  Indol,  escatol,  cuei*po8  de  shock. — Dos  minutos  después 
de  la  inyección  se  nota  una  leucopenia  significativa  pero 
transitoria;  los  glóbulos  blancos  disminuyen  en  un  tercio  o  la 
mitad.  Alrededor  del  quinto  minuto  siguiente  a  la  inyección, 
los  movimientos  del  animal  son  pesados  y  los  escalofríos  agi- 
tan su  cuerpo.  Tiene  ptialismo,  su  respiración  se  retarda  pro- 
gresivamente (acción  vagotónica).  La  presión  carotidiana  dis- 
minuye, sufriendo  grandes  oscilaciones;  en  cuanto  al  ojo,  se 
nota  ptosis,  enoftalmía  y  miosis  (efecto  depresor  sobre  el  sim- 
pático). Además,  hay  oliguria  y  con  frecuencia  anuria,  que 
que  dura  veinticuatro  horas.  El  animal  se  repone  rápidamen 
te  de  este  estado. 

Si  se  sacrifican  animales  al  cabo  de  tiempos  variables  des- 
pués de  la  inyección,  se  ve  casi  inmediatamente  ailuir  la  san- 
gre a  las  partes  profundas.  Esta  hiperemia  se  hace  más  y  más 
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importante  en  los  momentos  siguientes:  se  acusa  particular- 
mente en  los  centros  nerviosos,  llegando  en  cierto  tiempo  has- 
ta la  producción  de  hemorragias  puntiformes.  Al  lado  de  estas 
lesiones  congestivas  se  observan,  en  el  sistema  nervioso  cen- 
tral, espacios  claros  ocupados  por  el  edema.  También  es  dig- 
na de  mención  la  hiperemia  del  hígado,  del  riñon,  y  a  veces 
un  edema  discreto  de  este  último.  Todas  estas  lesiones  conges- 
tivas adquieren  una  intensidad  extrema  y  se  reparten  en  to- 
dos los  órganos  centrales,  cuando  el  animal  sucumbe  a  con- 
secuencia de  la  inyección.  En  el  caso  de  sobrevivir  al  cabo  de 
veinticuatro  horas,  no  subsiste  nada  de  estos  alteraciones. 

B)  Indolj  escatol,  cuerpos  edematógenos, — La  producción  de 
edemas  centrales  consecutivos  a  la  inyección  se  ha  probado 
por  la  anatomía  patológica. 

Colocándonos  en  ciertas  condiciones  experimentales  se  pue- 
de desviar  el  edema  a  la  periferia.  Bastará  hacer  actuar  una 
excitación  que  afecte  al  sistema  vaso-motor  o  sensitivo  de  un 
sujeto  en  estado  de  shock;  se  presentará  entonces  un  edema 
en  el  territorio  en  que  produzcamos  la  nueva  excitación:  re- 
gión del  cuello,  espacio  infra- maxilar  después  de  las  ligaduras 
de  las  yugularas,  la  sección  del  simpático  cervical,  de  los  tres 
filetes  satélites  de  la  carótida;  región  de  la  oreja  después  de 
la  ligadura  de  las  venas  marginales,  sección  o  excitación 
del  nervio  mediano;  región  del  miembro  inferior  después  de 
sección  de  ciático;  región  del  pulmón  después  de  excitación  y 
compresión  del  pneumogástrico. 

Mecanismo. — Propone  el  autor  esta  teoría  para  explicar  la 
patogenia  de  estos  edemas: 

Desde  el  comienzo  los  dos  cuerpos  del  shock  accionan  el 
simpático  vasomotor  acarreando,  con  el  reflujo  de  sangre  ha- 
cia las  partes  profundas,  una  disminución  de  la  presión  y  una 
vasodilatación. 

Ahora  bien,  él  ha  observado  que  en  estas  condiciones  se 
producen  pasos  de  liquido  a  través  de  la  pared  vascular  que 
favorecen  la  formación  del  edema. 

El  flfujo  seroso  se  dirigiría  hacia  la  parte  en  que  el  trastor- 
no .vasomotor  alcanza  su  máximo,  es  decir,  hacia  las  partes 
centrales,  cerebro,  médula.  Pero  si  se  ejerce  una  excitación 
periférica  sobre  el  sujeto  en  estado  de  shock,  sobre  todo  si  ha 
sufrido  antes  otras  intoxicaciones  semejantes,  el  edema  será 
desviado  a  la  región  periférica,  de  donde  parte  el  arco  re 
flejo.-^J.  M. 


MEDICINA 


APARATO  RESPIRATOraO 


Armaacl-Palille,  HlU^naoíd  y  IiOBtooquosr.—DISMIinJOIÓir  I>£  IiOB 
ANTZCUiSSBPOS  mf  EIj  8CÍSSB0  I>£  IiOB  TUBBBCUIíOOOa 
DB9FUÉS  PSIi  FHJSUMOTÓBAX  AB^KCFICIAZu  a>iniiai»tiQa 
das.i^iitiaoorpB  daas  le  aérum  cM  tutoreuleuxapréB  le  pneumotfluisai: 
atrtildeiel.)  «BuUetiQ  de  l^Ajoademie  de  Méd^oind.»  Aflo  85,  blúiil*  37  < 
SeBúSn  de  15  de  Koiriombite  de  1921. 

El  signiñcado  de  los  anticuerpos  tuberculosos  que  se  en* 
cuentran  por  la  reacción  de  la  desviación  del  Gom^¿iiie&tK)  en 
el  suero  de  los  enfermos,  no  se  ha  aclamado  todaYÍa  de  ua^a  ma- 
nera absoluta.  Sin  embargo>  par^e  deducirse  de  las  infrMtíga- 
clones  praetieadas^  desde  baice  un  alio,  empleando  la  titaliae^a 
por  dosis  crecientes  de  la  alexina  (procedimiento  dte  Calfuette 
y  Massol)  que  esos  anticuerpos  no  presentan  una  reaocite  de 
inmunidad  ccmio  la  antitoxina  diítárica  o  tetánica^  siiio^  por 
el  contrario,  que  son  los  testigos  de  un  pt^oceso  taiberculoso  en 
actividad.  Los  hechos  recientemeato  observado»  por  los  acto- 
res, dosificando  sistemáticadBan^te.  loa  aoticuecpes  ea  tub^orcu- 
lasQS  a  los  cuales  se  practicaba  la  oper aeiiin  áél  pnaunsiotorax 
airtíficialt  pareced  W  ua  argumento  eoi  favor  de  asta  idea. 

£n  efecto^  en  eiinao-enfeümM  que  prosentabaa  antes  de  la 
operación  del  pneumotór ax  uaa  oanfcíttod  nelabii^atteate  eljara^ 
da  de  anticuerpos,  ha  deseendido  «esta  cifra  de  una  maneca 
marcada  después  de  la  operación,  a  saber:  respectinramente  dft 
8  a  1,  de  8  a  1  y  medio,  de  30  a  11,  de  8  y  medio  a  6  y  de  6  a 
3.  Esta  disminución  se  ha  mantenido  los  meses  siguientes  y 
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corresponde  a  la  aparición  de  la  ñehre  y  de  los  sintomas  ge- 
nerales de  evolución  de  un  proceso  tuberculoso. 

Por  el  contraria»,  en  una  enferiM.  en  1»  cual  de&^és  de 
practicado  el  pneumotorax  la  tu^berculosis  ba  ^aapezado  a 
e¥oIuGÍ€Hiar  en  el  otro  pulmón,  acompañada  de  los  síntomas 
generales  correspondientes,  la  proporción  de  los  anticuerpos 
80  ba  elevado  de  8  a  13. 

(Esta»  cifras  corresponden  a  las  ufridades  de  alexina  acti- 
va a  0,1  Beeesaria  pa^a  liegar  a  bemoiisar  los  glóbulos  en 
presencia  de  1  ec.  d^l  suero  que  se  estudia.) 

La»  eifras  man»  arriba  mencionadas  son  las  observadas  úni- 
eamente  en  enfermos  estudiados  de  una  manera  completa  y 
euye  curso  se  b&  seguido  durante  varios  meses:  las  observa- 
eiones*  hecha«  en  algunos  otros  casos  parecen  concordar  en 
«bsoiuÉo  con  ellas. 

Se  puede,  pues,  decir  que  cuando  las  lesiones  tubérculo- 
fias  están'  suéoientemente  localizadas  en  un  pulmón  para  cons- 
tituir una  indicación  del  pneumotorax  artificial,  esta  opera- 
ción actúa  como  si  excluyese  el  foco  ta^erculoso  del  organis- 
mo, puesto  que  no  solamente  se  ven  desaparecer  los  síntomas 
característicos,  tales  como  la  ñebre  y  la  expectoración,  sino 
<}ue  igualmente  se  observa  una  modificación  humoral  que  co- 
rresponde a  la  supresión  de  producción  de  anticuerpos. 

Estos  hechos  parecen  confirmar  el  valor  terapéutico  del 
pneumotorax  artificia  que  hasta  el  momento  actual  es  el  úni- 
co procedimiento  que  permite  detener  operatoriamente  la 
evolución  de  un  proceso  tuberculoso  localizado  del  pulmón. — 
J.  M. 
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JCáBel.— EI<  SSICBETO  PROFESIOITAIi  .7  BIj   MÉDICO.   (Le  se- 

cret  professionnel  et  le  módeoin.)   «Journal  de  Médecine  dé  Lyon.» 
Ifúm.  45.  nPoviembre  1921. 

La  recomendación  del  juMimento  bipocrático,  introducido 
ISiremento  por  la  escuela^  de  MontpeH4er,  según  el  cual,  admi-^ 
tido  en  el  üdeitíor  de  Jas  casae  mi$  ojos  no  ^fertín  la  que  ocurre;  mi 
lengua  eaUawk  ios  secretos'  que  me  sean  ómfieídos^  condensa  en 
una  fórmula  cancitéta;  la  antigua  práctica  del  arte  de  curar, 
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según  la  cual,  la  obligación  moral  del  secreto  profesional  se 
ha  impuesto  a  los  médicos. 

En  Francia,  esta  obligación  moral  se  ha  convertido  desde 
1810  en  una  obligación  legal  por  prescripción  taxativa  del  ar- 
ticulo 378  del  Códiga  penal,  en  el  que  el  secreto  profesional  se 
anula  tan  solo  en  aquellos  asuntos  en  que  la  ley  obliga  a  cons- 
tituirse en  delator. 

Las  dificultades  prácticas  son  frecuentes  y  derivan  de  que 
en  el  momento  presente,  la  medicina  no  es  solo  la  terapéutica, 
sino  que  también  debe  intervenir  en  el  funcionamiento  de  las 
leyes  sociales,  cada  día  más  numerosas,  y  de  este  modo  el  ar- 
tículo 478  citado  puede  encontrarse  en  oposición  con  otros  ar-^ 
ticulos  del  Código  o  con  otros  reglamentos  de  la  Administra- 
ción pública.  En  ocasiones  la  conducta  obligada  no  aparece 
claramente  ni  aún  después  de  reflexionar  maduramente.  La 
Jurisprudencia,  en  ocasiones,  ha  adaptado  soluciones  diferen- 
tes. Los  maestros  de  la  Medicina  legal  deñenden  criterios  an- 
tagónicos. Sin  embargo,  es  preciso  poseer  un  criterio  que  re- 
suelva estos  problemas. 

Principio  del  secreto  médico. — Desde  el  punto  de  vista  jurí- 
dico, el  secreto  médico  ha  sido  asimilado  a  un  contrato,  pero^ 
sin  embargo,  la  mayor  parte  de  los  autores  tienden  al  criteria 
de  darle  un  carácter  enteramente  distinto.  El  secreto  profesio- 
nal, en  efecto^  no  es  un  depósito  y  no  tiene  ningún  origen  con- 
tractual; la  teoría  del  secreto  profesional  es  independiente^ 
autónoma  y  debe  construirse  en  vista  de  sus  propios  fines.  Si 
el  secreto  fuese  un  acto  contractual,  el  enfermo  podría  rele- 
var al  médico  de  la  obligación  de  guardarle,  y  esto  no  es  asi 
ni  en  el  sentido  común  ni  en  la  jurisprudencia.  Es  una  insti- 
tución de  interés  social,  por  la  cual,  el  enfermo  puede  y  debe 
confiar  al  médico  todos  loa  detalles  que  sirvan  para  orientar 
a  éste  en  el  diagnóstico  y  en  el  tratamiento.  La  obligación  del 
secreto  es,  pues,  general  y  absoluta.  Es  una  regla  de  orden 
público  que  no  admite  ninguna  restricción  y  no  cede  ante  nin- 
gún considerando.  Esta  es  la  noción  que  debe  tenerse  siempre 
presente  en  los  conflictos  entre  el  deber  del  silencio  y  otro  de- 
ber cualquiera. 

Elementos  constitutivos  del  secreto  médico. — En  principio,, 
para  que  un  médico  pueda  ser  perseguido  por  violación  del  se- 
creto profesional,  es  necesario  que  los  hechos  secretos  coñfla- 
dos  a  él  en  razón  de  su  profesión,  hayan  sido  por  él  revelados. 
En  primer  lugar,  pues,  el  hecho  cuya  divulgación  se  castigue 
debe  haber  sido  conflado.  Los  comentadores  están  de  acuerda 
en  admitir  que  esta  fórmula  debe  interpretarse  en  el  sentido- 
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mas amplio.  El  secreto  no  existe  tan  sólo  para  aquellos  asun- 
tos que  se  han  confiado  al  médico  con  la  previa  promesa  del 
silencio,^  sino  que  existe  también  para  todo  lo  que  el  médico 
haya  podido  encontrar  en  el  curso  de  su  examen. 

La  obligación  del  secreto  se  aplica  no  sólo  a  las  cuestiones 
vista  Y  oidas^  sino  también  a  las  comprendidas  y  adivinadas.. 

Ciertos  hechos  que  deben  ser  secretos.— IiSlb  enfermedades  se- 
•cretas,  por  su  naturaleza;  es  decir,  todas  las  enfermedades 
cuya  divulgación  puede  ser  perjudicial  para  el  enfermo.  Cier- 
tos hechos  médicos  no  secretos  en  sí  mismos,  pero  que  son 
por  las  circunstancias  que  los  han  producido,  como  el  parto 
•clandestino,  la  muerte  súbita  en  una  casa  de  mala  nota,  et- 
cétera; hechos  ño  médicos,  pero  secretos  por  su  naturaleza, 
sorprendidos  en  una  familia  con  ocasión  de  las  funciones  mé- 
dicas. 

Algunos  comentadores  se  oponen  a  esta  distinción  entre 
las  enfermedades  secretas  y  las  enfermedades  no  secretas. 
Algunos  defienden  que  toda  circunstancia  conocida  en  el  ejer- 
cicio de  las  funciones  médicas  es  secreto.  Este  modo  de  ver 
parece  el  más  justo.  En  efecto,  una  divulgación  que  el  médico 
cree  que  está  exenta  de  inconvenientes,  por  razones  que  le 
sean  desconocidas  y  que  se  revelan  más  tarde,  puede  causar 
verdadero  perjuicio  y  ser  objeto  de  una  sanción  penal. 

Por  último,  el  hecho  de  haber  sido  revelado,  para  que 
haya  aquella  revelación  es  preciso  que  haya  la  divulgación 
del  hecho  e  indicación  de  la  persona;  que  la  divulgación  sea 
oral  o  escrita,  que  se  haga  en  las  columnas  de  un  diario  o  en 
las  páginas  más  discretas  de  una  revista  científica,  el  delito 
existe  siempre  que  la  persona  o  el  enfermo  esté  bastante  cla- 
ramente señalado  para  que  se  le  pueda  reconocer. 

Recuérdese  el  caso  de  Pitres,  castigado  por  haber  reprodu- 
cido en  sus  lecciones  sobre  el  histerismo,  la  fotografía  y  la 
historia  de  una  enferma  que  había  estado  hospitalizada  en  su 
servicio. 

Pero  ¿en  qué  momento  comienza  la  divulgación?,  o  en  otras 
palabras,  ¿a  qué  personas  se  puede  confiar  legítimamente  el 
secreto  médico?  En  primer  lugar  al  enfermo  mismo;  no  hay 
violación  de  secreto  cuando  se  confia  al  enfermo  el  resultado 
de  nuestro  examen.  Ordinariamente,  a  la  familia  directa,  se- 
gún los  casos,  padre  o  madre,  o  esposos,  hijos,  etc.,  auxilio 
necesario  de  la  terapéutica  médica  y  al  que  puede  informarse 
del  diagnóstico,  bajo  la  reserva  de  atenuar  el  pronóstico  som- 
brío. Es  evidente  que  en  el  Derecho,  el  conocimiento  de  un  he- 
cho médico  no  pertenece,  sin  embargo,  más  que  al  enfermo 
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mismo.  El  médico  deberá  callar  a  la  familia  la  exiateaeia  de 
un  heeho  (prineipaímente  la  exisiencia  de  la  eífilis,  euya  di- 
YAiügaeión  podría  ser  ^erjiüáicial  a  la  persona  examinada). 

Hay  un  caso  en  qae  la  divulgación  a  la  familia  se  impone: 
es  aquel  en  el  que  el  enfermo  no  está  en  pleno  uso  de  su  razón; 
para  el  menor,  por  ejemplo,  convendrá  tener  en  euenta  la 
edad,  la  situación  del  enfermo,  la  naéuraleaa  de  la  afeeción. 

Sn  presencia  de  la  aifllis  o  del  embarazo  elandestino  en  un 
adolescente  de  diez  y  nueve  años,  el  médico  debo  evidente- 
mente a  su  honor  profesional  el  seereto;  pero  bará  lo  posible 
por  convencer  al  ienfermo  de  que  confíese  su  situación  a  su 
familia  para  que  reciba  los  cuidados  necesarios.  Del  mismo 
modo  en  un  estado  de  trastorno  mental,  el  médico  no  perderá 
nunca  de  vista  la  posibilidad  de  una  mejoría  o  de  una  remi- 
sión con  estado  lúcido. 

Todos  los  juristas  están  de  acuerdo  para  admitir  que  hay 
violación  de  secreto,  aun  cuando  el  hecho  divulgado  fuese  an- 
teriormente del  dominio  público. 

Finalmente,  el  secreto  revelado  debe  haber  sido  conocido 
por  el  médico  en  razón  de  su  profesión.  Casos  intermedios, 
verdaderamente  difíciles,  pueden  surgir,  sin  embargo.  Bruar- 
del  cuenta,  entre  otros,  aquel  en  que  un  médico  habiendo  sido 
llamado  cerca  de  un  agonizante,  oye  manifestar  o  los  herede- 
ros que  hay  un  testamento  anterior,  pero  que  piensan  hacerlo 
desaparecer  inmediatamente;  y  en  efecto,  el  testamento  no 
fué  hallado.  El  médico  se  calló.  ¿Cuál  debía  ser  su  línea  de 
conducta?  Nosotros  creemos  que  pudo  hablar  sin  traicionar  su 
secreto  profesional. 

Recientemente  se  ha  hecho  una  distinción  sutil:  denuncia- 
das por  las  declaraciones  de  una  comadrona  que  había  prac- 
ticado sobre  ellas  maniobras  de  aborto,  varias  mujeres  fueron 
enjuiciadas.  Provocaron  recurso  de  casación  invocando  la  ju- 
risprudencia constante  que  no  permite  fundar  en  lo  criminal 
una  decisión  sobre  una  declaración  contraria  al  secreto  pro- 
fesional; pero  su  recurso  fué  rechazado,  porque  es  necesario^ 
se  dice,  para  que  la  discusión  se  imponga  legalmente  que  los 
hechos  confidenciales  sean  conocidos  por  una  persona  en  el 
ejercicio  de  la  profesión  sometida  al  secreto  de  la  ley.  Esta 
condición,  sin  embargo,  no  se  cumple  en  este  caso:  no  era',  en 
efecto,  en  el  ejercicio  de  la  profesión  de  comadrona,  sino  en 
el  acto  delictuoso  de  provocación  de  aborto,  en  el  que  la  acu- 
sadora había  tenido  noticias  de  los  acontecimientos  que  luego 
denunció. 

Tales  son  las  condiciones  necesarias  para  que  haya  viola- 


—  79  -. 

oíén.  ée  secreto;  acerca  de  la  intención  áe  perjudicar  que  con 
esta  yiotación  exista,  bo  es  necesaria  para  que  el  hecbb  caiga 
dentro  de  la  ley.  El  médico  puede  ser  castigado  hasta  cuando 
rompe  el  secreto  profesional  ^i  provecho  de  su  enfermo, 
pero  sobre  este  punto,  sin  embargo,  la  jurispru<tenGÍa  está  di- 
vidida. 

limites  del  secretó  profesional, — Secreto  profesional  y  perita- 
je.— Después  de  haber  declarado  absoluta  la  obligación  del 
silencio  profesional,  parece  paradójico  .investigar  los  limites 
del  secreto.  Estos  límites  son,  sin  embargo,  reales  y  legíti- 
mos; resultan,  de  una  parte,  de  la  situación  variable  del  mé- 
dica con  respecto  a  la  persona  examinada,  y,  por  otro  lado, 
del  hecho  de  que  la  ley  crea  al  facultativo  obligaciones  incon- 
ciliables con  él,  respecto  al  secreto  profesional.  En  la  sociedad 
actual,  ya  lo  hemos  dicho,  el  médico  interviene  en  numerosos 
asuntos  que  no  son  de  terapéutica;  tiene  que  desempeñar  un 
papel  de  contraste  en  virtud  de  delegaciones  judiciales  por 
cuenta  de  una  colectividad,  de  una  administración,  de  un  jefe 
de  taller;  se  convierte  entonces  en  perito  oficial  o  privado, 
que  está  parcialmente  relevado  del  secreto  profesional.  De  to- 
dos modos,  está  establecido  por  la  jurisprudencia  que  es  ne- 
cesario que  el  médico  perito  haga  conocer  previamente  y  de 
un  modo  explícito  la  naturaleza  especial  de  su  misión  a  la  per- 
sona que  examina. 

El  autor  aporta  abundante  jurisprudencia  para  demostrar 
que  en  ciertos  casos  de  peritaje,  y  en  tanto  la  violación  del  se- 
creto se  haga  en  el  ejercicio  de  este  peritaje,  ella  puede  estar 
justificada. 

Secreto  profesional  y  médico  de  cabecera. — Para  éste  la  obli- 
gación del  secreto  es  absoluta,  salvo  en  los  casos  en  los  que 
la  ley  obliga  al  depositario  del  secreto  a  convertirse  en  denun- 
ciador. Para  el  médico  de  la  Beneficencia  pública  la  obliga- 
ción del  secreto  es  más  estrecha  que  para  el  de  la  clase  rica, 
porque,  en  efecto,  este  último  es  el  confidente  elegido,  pero  el 
otro  es  el  confidente  impuesto.  Los  certificados  constituyen 
una  violación  al  secreto,  pero  que,  sin  embargo,  ha  entrado 
en  la  costumbre  profesional  y  no  tienen  nada  de  reprobable. 
De  todos  modos,  es  preciso  que  se  atengan  estrictamente  al 
fin  deseado  por  el  enfermo. 

Los  casos  en  que  el  médico  debe  constituirse  él  mismo  en 
denunciador  de  hechos  que  conozca  por  el  ejercicio  de  su  pro- 
fesión, son  bastante  limitados:  los  crímenes  cometidos  contra 
la  seguridad  del  Estado,  el  crimen  de  lesa  majestad,  el  crimen 
de  fabricación  de  moneda  falsa.  Sin  embargo,  disposiciones  le- 
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gales  recientes  anulan  en  Francia  la  fuerza  de  esta  ordenan- 
za un  poco  antigua;  pero  los  cirujanos  no  han  sido  exentos  de 
la  obligación  de  hacer  la  declaración  judicial  de  las  lesiones 
que  hayan  asistido  de  naturaleza  traumática. 

Sin  embargo,  en  la  actualidad  existe  en  el  Código  de  Jus- 
ticia Criminal  francés  un  artículo  que  dice:  «Toda  persona 
que  haya  sido  testigo  de  un  atentado,  sea  contra  la  salud  pú- 
blica, contra  la  vidk  o  propiedad  de  un  individuo,  está  obli- 
gada a  dar  conocimiento  a  la  justicia,  bien  del  lugar  del  cri- 
men o  del  delito,  bien  del  lugar  en  que  el  presunto  delincuen- 
te pueda  ser  detenido.» 

Los  ejemplos  pueden  aclarar  esta  cuestión:  es  evidente  que 
el  silencio  se  impone  en  todo  su  rigor  cuando  una  mujer  que 
ha  abortado  se  confia  a  su  asistencia;  pero,  sin  embargo,  si  la 
desgraciada  al  morir  declara  el  nombre  del  autor  del  aborto 
y  pide  al  médico,  única  persona  que  tiene  cerca  de  ella,  que 
dé  cuenta  a  la  justicia  del  nombre  de  este  criminal,  ¿cuál  será 
la  conducta  que  deba  seguirse?  Creemos  que  es  preferible  que 
el  médico  se  calle,  cualquiera  que  sea  su  deseo  de  que  la  abor- 
tadora  sea  castigada.  Si  hace  la  denuncia,  ¿no  provoca  para 
el  porvenir  una  situación  de  espíritu  en  las  abortadas,  refrac- 
taria a  acudir  al  médico,  que  en  ciertos  momentos  puede  ser- 
les tan  necesario? 

Otra  eventualidad  clásica  es  ésta:  un  médico,  llamado  en 
una  casa,  adquiere  la  convicción  de  que  el  enfermo  es  víctima 
de  un  envenenamiento  criminal  y  que  los  culpables  son  sus 
parientes.  ¿Debe  declarar  a  la  justicia  sus  sospechas?  Para  al- 
gunos autores  la  obligación  de  la  denuncia  judicial  es  termi- 
nante; otros,  sin  embargo,  creen  que  la  mejor  conducta  es  la 
de  sustraer  al  enfermo  al  medio  familiar,  obteniendo  su  trans- 
porte a  un  hospital  o  a  una  clínica  privada.  Por  otro  lado,  se 
harán  practicar  investigaciones  toxicológicas,  sin  las  cuales 
no  es  posible  afirmar  la  realidad  del  envenenamiento,  y  si  de 
este  modo  se  comprueba  la  tentativa  de  envenenamiento,  se 
le  debe  hacer  conocer  a  la  víctima  después  de  su  curación 
para  que  ella  haga  de  su  secreto  el  uso  que  crea  conveniente. 

Cuando  el  médico  se  encuentra  en  presencia  de  un  nifio 
martirizado,  la  denuncia  se  impone. 

Otro  caso,  en  que  la  obligación  del  secreto  no  puede  con- 
cillarse con  la  práctica  profesional,  es  el  de  la  declaración  de 
las  enfermedades  infecciosas,  que  debe  hacerse  siempre  sin 
limitaciones  de  ninguna  clase. 

En  cuanto  a  los  tiertificados  con  destino  a  los  enfermos  de 
alienación  mental,  el  médico  debe  hacerlo  disponiendo  la  sin- 
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tomatológia  general  de  la  enfermedad ,  pero  nunca  dando  un 
diagnóstico  que  pueda  perjudicar  al  enfermo  o  a  su  familia. 

Fuera  de  las  eventualidades  precedentes,  la  obligación  le- 
gal del  secreto  es  absoluto  para  el  médico  de  cabecera,  y  de 
este  modo  médicos  y  juristas  están  de  acuerdo  para  afirmar 
que  el  médico  de  cabecera  no  debe  proporcionar  a  una  Com- 
pañía de  seguros  ningún  documento  relativo  al  estado  de  sa- 
lud o  a  las  causas  de  la  muerte  de  uno  de  sus  clientes,  como 
también  debe  callar  en  el  caso  de  un  médico  consultado  con 
motivo  de  una  boda  sobre  la  salud  de  uno  de  los  futuros  espo- 
sos; igualmente  el  secreto  se  debe  a  los  criados,  aun  cuando 
el  médico  haya  sido  llamado  por  el  dueño  y  remunerado  por  éL 

Cuando  el  médico  sea  conjurado  a  declarar  ante  la  ley  so- 
bre hechos  que  ha  conocido  en  el  ejercicio  de  la  profesión  y 
que  no  entran  en  la  categoría  de  los  anteriormente  citados, 
<3ontestará  siempre  cubriéndose  con  la  fórmula  de  su  secreto 
profesional,  y  esta  regla  de  silencio  vale  también,  incluso 
<^uando  el  médico  deba  declarar  en  autos  de  una  responsabili- 
dad intentada  contra  él,  o  aun  cuando  sea  él  mismo  quien  cite 
ante  el  juez  al  cliente  refractario  al  pago  de  una  cuenta.  En 
«stas  reclamaciones  de  honorarios,  sobre  todo,  la  prudencia 
más  exquisita  debe  guiar  la  conducta  del  médico,  que  callará 
a  toda  costa. 

En  conjunto,  para  el  médico  de  cabecera  no  hay,  pues, 
más  que  una  excepción  legal  a  la  regla  del  silencio  profesio- 
nal fuera  de  los  hechos  delictuosos,  y  es  el  caso  en  que  el  mé- 
dico se  encuentra  en  presencia  de  una  enfermedad  contagiosa, 
cuya  declaración  se  debe  a  los  poderes  públicos,  bajo  pena  de 
canción  penal. 

En  ocasiones  se  presentan  circunstancias  confusas  en  las 
que  el  mismo  médico  puede  ser  médico  de  cabecera  y  médico 
perito,  como  resulta,  por  ejemplo,  en  el  caso  de  prestar  sus 
servicios  en  una  empresa  industrial,  en  la  cual  deba  declarar 
al  dueño  la  naturaleza  de  la  enfermedad  que  padece  el  em- 
pleado y  al  mismo  tiempo  asistirle.  Sin  embargo,  en  estos 
eonñictos  el  asumir  la  actitud  de  médico  de  cabecera,  es  de- 
cir, el  guardar  silencio,  parece  siempre  lo  preferible. 

El  autor  termina  su  artículo  citando  las  frases  de  un  juris- 
ta, Mr.  Le  Poitevil,  que  dice  así:  «He  dicho  ya  que  los  benefi- 
cios humanitarios  y  sociales  del  secreto  profesional  son,  con 
mucho,  más  considerables  que  los  inconvenientes  particulares 
que  pueda  producir;  no  existe  más  que  cuando  es  absoluto;  el 
temor  de  estas  revelaciones  posibles  alejará  del  médico  a 
aquellos  que,  confiados,  hubieran  reclamado  su  asistencia.  Si 
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se  hubieran  confiado  al  médico  que  ha  de  cuidarles,  éste,  sin 
revelar  su  secreto,  hubiera  podido  curarles,  at^o^uar  su  daño, 
y  en  todo  easo^usar  de  la  legitima  confianza  moral  para  con> 
vencer  al  enfermo  de  sus  deberes  frente  a  sus  semejantes; 
hubiera  podido  impedir  muchas  circunstancias  desagradables, 
y  es  una  misión  muy  alta  la  que  hubiese  ejcixido,  misión  que 
os  pertenece,  y  por  la  cual  la  sociedad  os  debe,  sin  poder  de- 
círoslo individualmente,  el  reconocimiento  más  profundo,  gra- 
cias a  lo  absoluto  de  vuestro  secreto.» — J.  S.  B. 


PAIDOPATÍA 


Kobeeourt  y  Kadal.— REUMATISMO  CBÓNICO  DE  IiA  lE^FAN- 
CIA.  INFECOIÓE^  7  DISTROFIAS  ÓSEAS.  (BhümatiBme  Chro- 
niqíie  des  enfants:  infeotion  et  dystrophies  oBsenseB.)  «Archives  de 
M^decÍDe  des  Enfants.»  Tomo  24,  núm.  12.  FarÍB,  Diciembre  1921. 

Aunque  el  reumatismo  articular  crónico,  al  contrario  del 
agudO;  es  raro  en  la  infancia,  sin  embargo  las  formas  ligeras  y 
de  mediana  intensidad  parecen  ahora  más  frecuentes^  indu- 
dablemente por  ser  mejor  conocidas. 

En  el  estado  actual  de  nuestros  conocimientos  es  imposible 
dar  una  deflnición  precisa  del  reumatismo  crónico,  pues  más 
bien  es  un  síndrome  caracterizado  por  alteraciones  complejas 
y  variadas  de  las  articulaciones,  de  las  extremidades  óseas 
vecinas,  y  de  los  tejidos  peri-articulares.  Se  trata,  pues,  de 
verdaderas  osteo  artro-periartropatias  de  evolución  lenta  en- 
trecortada por  brotes  agudos,  y  que  puede  atacar  a  muy  po- 
cas o  incluso  a  una  sola  articulación  o  bien  generalizarse  a  la 
mayoría  de  ellas. 

Como  factores  etiológicos,  desde  muy  antiguo  se  concede 
importancia  al  frío,  a  la  humedad,  al  clima  y  a  la  insalubri* 
dad  de  las  habitaciones,  y  aunque  es  indudable  que  ninguno 
de  estos  factores  debe  ser  despreciado,  sin  embargo,  con  los 
conocimientos  actuales  debemos  admitir  que  ellos  obran  bien 
produciendo  un  trastorno  de  la  nutrición  de  los  niños,  bien 
favoreciendo  el  desarrollo  de  determinadas  infecciones.  Cada 
día  se  concede  más  importancia  a  éstas. 

Se  ha  discutido  mucho  la  relación  que  podría  existir  enfare 
el  reumatismo  crónico  y  el  agudo,  que  presenta  todos  los  ca- 
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racteres  de  una  enfermedad  infecciosa.  En  la  actualidad  pa- 
rece tener  más  partidarios  jla^^idea  de  la  independencia  de  am- 
bos reumatismos,  pues  aunque  no  es  imposible  que  las  artritis 
agudas  pasen  a  la  cronicidad,  sin  embargo,  en  la  práctica  esto 
ea,  según  N.  j  N.,  un  hecho  excepcional. 

Tiene  mucha  importancia  la  infección  gonocócica,  que  pue- 
de ocasionar  artropatias  agudas,  subagudas  y  aun  crónicas,  ge- 
neralmente mono  u  oligoarticulares,  localizándose  sobre  todo 
en  las  grandes  articulaciones.  Prácticamente  en  la  infancia  el 
reumatismo  gonocócico  no  se  encuentra  más  que  en  las  niñas 
afectas  de  vulvo-vaginitis.  La  conjuntivitis  gonocócica  no  se 
complica  de  reumatismo  crónico. 

El  papel  de  la  tuberculosis  como  productora  de  reumatis- 
mo crónico  en  la  infancia  es  muy  discutida. 

Como  la  tuberculosis,  la  heredo-sífilis  puede  determinar 
diversas  osteo-artritis  y  tumores  blancos.  Es  ésta,  pues,  una 
infección  que  produce  con  seguridad  reumatismo  crónico  en  la 
infancia. 

Ai  lado  de  estas  tres  infecciones,  blenorragia,  tuberculo- 
sis y  sífilis,  hay  otras  infecciones  banales  que  juegan  un  im- 
portante papel  en  patología  infantil.  Así  tenemos,  por  ejem- 
plo, las  infecciones  faríngeas  unidas  generalmente  a  hipertro- 
fia crónica  del  tejido  linfoide. 

Al  lado  de  todas  estas  infecciones  intervienen  como  impor- 
tante papel  etiológico  los  trastornos  gástricos  e  intestinales 
prolongados,  que  pueden  producir  auto-intoxicaciones  y  auto- 
infecciones  diversas. 

El  grupo  de  reumatismo  sin  causa  apreciable  se  encuentra 
hoy  día  mucho  más  limitado  por  el  conocimiento  de  los  reu- 
matismos distróficos  que  están  íntimamente  ligados  a  altera- 
ciones funcionales  de  glándulas  endocrinas.  Además  del  tiroi- 
des se  ha  achacado  al  trastorno  de  las  suprarrenales,  hipófisis 
o  de  las  glándulas  genitales  la  aparición  de  ciertos  reumatis- 
mos crónicos. 

En  la  produción  de  los  diversos  reumatismos  crónicos  atri- 
buíbles  a  las  causas  enumeradas,  intervienen  igualmente  cier- 
tos factores  intermediarios,  que  el  conocimiento  de  los  reuma- 
tismos distróficos  nos  ha  permitido  dilucidar.  Los  autores  pien- 
san, que  si  bien  el  gonococo,  bacilo  tuberculoso  y  espiro- 
ehete,  pueden  sin  duda  lesionar  las  extremidades  óseas  y  ar- 
ticulaciones, es  muy  verosímil  que  su  sola  presencia  no  sea 
suficiente  para  explicar  las  modalidades  particulares  de  los 
procesos  que  caracterizan  los  reumatismos  crónicos.  Es  racio- 
nal admitir  que  los  gérmenes  asientan  sobre  un  determinado 
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terreno  particular,  y  que  éste  reacciona  de  una  manera  espe- 
cial a  la  infección.  Son,  pues,  las  modalidades  del  terreno,  lo 
que  más  interesa  precisar  en  la  hora  actual,  ayudándonos  de 
nuestros  conocimientos  sobre  las  funciones  de  las  glándulas 
endocrinas  y  de  la  médula  ósea,  que  rigen  la  nutrición  y  el 
desarrollo  de  los  huesos. 

En  el  articulo  se  publica  la  historia  clínica  de  una  nifia  de 
catorce  años  y  medio  con  reumatismo  deformante  localizado 
a  las  articulaciones  de  los  dedos  y  de  las  muñecas.  Los  brotes 
inflamatorios  sub-agudos  y  la  fiebre  que  presentaba,  hablaba 
én  favor  de  una  infección,  y  se  pensó  que  ésta  sería  gonocóci- 
ca,  ya  que  la  niña  presentaba  una  vulvo-vaginitis  de  poca  in- 
tensidad en  algunas  temporadas,  pero  extremiadamente  tenaz. 
En  el  flujo  se  observaron  algunos  gonococos  y  la  sero-aglutina- 
ción  fué  también  positiva.  El  diagnóstico  es,  por  tanto,  de 
reumatismo  deformante  gonocócico,  pero  N.  y  N.  han  preten- 
dido precisar  más  y  averiguar  por  qué  este  reumatismo  ble- 
norrágico  ha  revestido  la  forma  crónica  y  deformante,  y  en- 
cuentran la  explicación  en  la  constitución  de  la  niña,  ya  que 
presenta  todos  los  caracteres  de  una  distrofia  general.  El  sis- 
tema piloso  genital  estaba  reducido  a  algunos  vellos  en  el  pu- 
bis; los  senos  no  estaban  todavía  desarrollados,  no  había 
menstruación;  a  pesar  del  retraso,  la  inteligencia  era  comple- 
tamente normal. 

No  se  encontraron  antecedentes  hereditarios  o  personales 
que  explicaran  la  causa  de  esta  distrofia,  pero  cabe  pensar  sí 
no  se  trataría  de  una  manifestación  de  la  misma  infección  que 
"S,       produjo  el  reumatismo,  aunque  esta  hipótesis  no  parece  muy 
\      verosímil,  ya  que  las  vulvo-vaginitis  gonocócicas  no  acarrean 
^^^^^ftles  trastornos;  pero  como  el  reumatismo  apareció  después 
•"^^e  los  trastornos  de  crecimiento,  hay  que  pensar  que  las  alte- 
raciones osteoarticulares  se  desarrollaron  en  un  terreno  ya 
previamente  distrófico. 

La  radiografía  del  esqueleto  demuestra  alteraciones  de  los 
cartílagos  de  conjunción,  que  explican  ladetención  del  desarro- 
llo. Hace  falta,  pues,  investigar  si  ciertas  glándulas  endocríni- 
cas  pueden  ser  responsables  de  está  distrofia  general  y  ósea. 

La  niña  no  presenta  ningún  carácter  clínico  de  hipotiroidis- 
mo,  pues  aunque  es  baja,  sus  miembros  están  proporcionados, 
es  delgada,  de  piel  fina  y  su  carácter  no  es  apático;  además,  las 
radiografías  del  esqueleto  demuestran  una  osificación  prema- 
tura y  no  una  persistencia  anormal  del  estado  cartilaginoso. 

Tampoco  presenta  signo  ninguno  de  trastorno  hipofisario, 
ni  de  cápsulas  supra-rrenales. 
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Para  aclarar  la  cuestión^  los  autores  han  seguido  el  méto- 
do de  las  pruebas  biológicas.  La  inyección  de  5  cgr.  de  ex- 
tracto total  de  hipófisis,  provocó  una  ligera  aceleración  del 
pulso  y  una  disminución  también  ligera  de  la  presión  sistóli- 
ca;  no  se  presentó  glucosuria.  La  inyección  de  1  miligramo 
de  adrenalina  fué  seguida  de  una  aceleración  tardía  y  poco 
marcada  del  pulso  y  de  una  elevación  de  la  presión  sistólica; 
hubo  glucosuria. 

Estas  pruebas,  ateniéndose  a  las  conclusiones  de  algunos 
autores,  parecen  indicarla  existencia  de  un  hipo-ovarismo,- 
que  ya  se  sospechaba  por  el  retardo  de  la  menstruación.  Aho- 
ra bien,  piensan  N.  y  N.  que  esta  insuficiencia  genital  es  más 
bien  que  la  causa,  una  consecuencia  de  la  distrofia  general. 
Más  bien  que  incriminar  el  estado  distrófico  a  alteraciones  de 
una  determinada  glándula  es  verosímil  suponer  que  dependa 
de  un  trastorno  pluri-glandular. 

En  cuanto  a  los  trastornos  funcionales  de  la  médula  ósea, 
el  examen  de  la  sangre  varias  veces  practicado,  no  ha  demos- 
trado nada  notable. 

-  En  resumen,  señalan  N.  y  N.  que  el  estado  reumático  en 
este  caso  tomó  la  forma  nudosa  de  una  evolución  crónica, 
porque  .apareció  en  una  niña  que  presentaba  los  huesos,  ar- 
ticulaciones y  tejidos  peri-articulares  en  estado  predispuesto 
a  reaccionar  de  una  maneria  particular,  debido  a  la  distrofia 
general  y  ósea  anterior. 

Cuando  se  trata  de  infecciones  antiguas,  por  ejemplo,  la 
sífilis,  que  lesiona  las  glándulas  endocrinas  y  la  médula  ósea 
en  los  primeros  años,  es  posible  que  el  mismo  factor  ocasione 
la  distrofia  y  el  reumatismo.  Por  la  misma  razón  una  heredo- 
sífilis  puede  favorecer  la  aparición  de  un  reumatismo  crónico 
debido  a  otras  infecciones. 

El  foco  infectivo,  o  sea  la  vaginitis,  fué  tratado  con  irriga- 
ciones de  permanganato.  En  vista  del  fracaso  del  solicilato  e 
inyecciones  de  azufre  se  comenzó  un^tratamiento  vacunoterá- 
pico^  empleando  vacuna  antigonocócica,  que  contenía  500  mi- 
llones de  gérmenes  por  milímetro  cúbico;  este  tratamiento  fué 
seguido  de  una  gran  mejoría,  tanto  local  como  general. 

Para  combatir  la  distrofia  se  empleó  una  opoterapia  pluri- 
glandular:  tiroides,  hipófisis  y  suprarrenal. 

Con  este  tratamiento  combinado  se  llegó  a  una  mejoría  tan 
marcada,  que  prácticamente  pudo  ser  considerada  como  cu- 
ración,—í?.  G. 


OIBTJGlA 
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Albanese.— SOBRE  LAS  MODIFICACIONES  BE  LOS  NlttVlOtt 
TRAS«iANTAl>9«  Y  LAS  BEACCIOfrES  HISTOFATOLÓ- 
aiCjb^S  Q0E  l^OVOCAK  EN  EL  OBaANISiBffO  BEL  MCFÍB* 
FSB.  (Stüle  modifleazioni  dei  nervi  trapiantati  e  salle  rea^oni  isto- 
logiehe  ohe  essi  provooano  neU'organismo  d\Bll*oBpit«).  <  A^r^hiVio 
italiano  de  Chirur^a.»  Nov.  1921. 

Desde  las  primeras  transplantaciones  de  nervios  practica- 
das por  Philipeaux  y  Vulpian,  y  poco  después  por  Ranvier,  se 
observó  que  el  nervio  transplantado  presenta  alteraciones  re- 
gresivas diversas,  según  se  trate  de  autohomo  o  heterotrans- 
plantación. 

Según  Merzbacher,  Marinesco  y  otros,  en  las  heterotrans- 
plantaciones  tiene  lugar  una  necrosis  del  segmento  transplan- 
tado, mientras  en  la  homo  y  autotransplantación  se  presen- 
tan las  fases  de  la  degeneración  walleriana,  no  observándose 
diferencias  esenciales  entre  los  fenómenos  histológicos  de  la 
homo  y  9'Utotransplantación.  De  ün  modo  parecido  opina  In- 
gebrigsten . 

Por  el  contrario  Huber,  Maccabruui,  Ballance  y  Stewart, 
sostienen  que  no  se  observa)^  diferencias  esenciales  entre  las 
tres  clases  de  transplantación  y  que  las  modalidades  dei  pro- 
ceso degenerativo  son  idénticas  en  los  tres  casos. 

Zalla  afirma  que  en  las  heterotransplantaciones,  las  fibras 
periféricas  del  nervio  presentan  fenómenos  de  degeneración 
walleriana,  encontrándose  en  la  parte  central  una  zona  ne- 
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crótiea  sm»  o  lao^esios  extensa;  mieairM  que  en  la  auto  y  he- 
motran«plai^tae>ón;  to»  fenéaiesos  áe  degen^^aeiéiL  se  oíbaer- 
van  en  todas  las  fibras,  sin  que  exi«fca  la  zona  central  de 
neercKite,  eoal^uiera  que  sea  el  espesor  del  n«wi<». 

Estas  ínTestígaeion'es  se  Fefieren  exeliMÍ^am^ate  a  las  mo- 
dificaciones  del  nervio  transplantadó^,  pe^o  vbo  se  han  heeine 
estudios  d'ireetos  sobre  los  procesos  histológicos  que  se  des- 
arrollan «R  los  tejido»  vecinos  al  segoaento  transpi^SMitadb  y  so^ 
hre  las  reliaeio&«8  hostológieas  que  se  establecen  ^i<tre  el  httés 
ped  y  el:  injerto^ 

HeHvoiransptamitacimie», — El  autor  ha  pfactieado  en  una 
primera  serie  de  experimentos  (8  casos)  la  transplantaeién  del 
nervio  ciático  del  perro  al  conejo,  y  en  otra  serie  de  4  casos,  la 
transplantación  del  ciático  del  conejo  al  perro. 

Los  experimaottos  se  praetíearosi  resecando,  con  la  más  es^ 
crupuJasa  asepsia,  un  troso  de  uaos  %  cms.  del  cüd^ioD  del*  ani- 
mud  de  expmjnentaeióQ  e  ¿aírodueióadiolo  en  le>  masa  miuBcu  - 
la^  dfil  glúÉeo  ddl  aflimal-hiuéped.  AI  eabo  de  ua  número  deter- 
tninado  de  días  (2,  5^  10,  16,  17,  26v  36  y  Aü  días  respeotíYa- 
mente)  se  extirpó  con  el  mayor  cuidado  el  nervio  trasaplaata- 
do,  juntamente  con  la  masa  de  tejidos  que  le  rodeaba,  cuidan- 
do de  no  alterar  las  relaciones  histológicas  establecidas  entre 
ellos. 

Del  examen  histológico  de  las  piezas  d^uce  el  autor  que 
los  fenómenos  observados  puaden  sin:teti2sarse  del  aiguiedite 
Oikodo: 

1.^  Transformación  lenta  de  lx>s  Upoidas  de  la  vaina  me- 
dular en  grasas  naujtras. 

2.^  Sápida  hinchazón  edematosa  del  cilindro>-e je ,  q^ie 
permanece  en  el  trozo  injertado,  bajo  la  foiima  de  fragaientos 
de.  espesor  desigual  y  de  aspecto  nacrótico. 

3.^  Desaparición  de  los  núcleos  de  la  vaina  do  Schwann, 
que  se  presenta  como  una  masa  formada  d^  SXamantos  y  sin 
organización  definida. 

4.^  Débil  pj?oli£eración  conectiva  do  los  tejidoa  del  hués- 
ped y  lenta  y  escasa  panetración  del  tejidis  conectivo  en  el  seg- 
a^Aiito.  de  nervio  tr.adis{)larntado. 

IiOS  seia  exipex^ímantos  da  sdito  y  hamotransplantacién  prac- 
ticados con  la  misma  técnica,  han  permitido  al  autsir  o^er- 
v.ar  las aíguientes  modificaoioneshistológicas: 

%^  Intensa  teanafarm^cion  de  los  ljj»4das  de  la  vaina 
medular  en  grasas  neutras  y  reabsorción  de  éstas^  más  rápi- 
damente que  en  la  heter  o  transplantación. 

2.^    Rápida  desaparición  delcMittdM-eje. 
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3.*  Conservación  de  loa  núcleos  de  la  vaina  de  Schwann 
aun  a  los  cuarenta  días  de  la  intervención.  La  citada  vaina 
conserva  su  aspecto  organizado. 

4.^  Intensa  proliferación  conjuntiva  del  organismo  hués- 
ped y  rápida  invasión  del  fragmento  con  tabiques  conectivos 
que  tienden  a  organizaría. 

Este  diverso  comportamiento  del  injerto  y  de  los  tejidos 
del  huésped  está  en  relación  con  la  diferente  actividad  bioló- 
gica de  los  tejidos  de  las  diversas  especies  animales  y  depende 
de  que  los  tejidos  de  una  especie  animal  poseen  propiedades 
que  turban  el  desarrollo  normal  de  los  procesos  biológicos  de 
los  tejidos  de  otras  especies  animales. — J.  S. 


Keyaaer.'^JSíVlSSYA&  INrVSSTiaAClOirES  80BBE  IiOS  TUttO- 
BBS  EXPEBIMBNTAIiSS  DST£BMIirAD08  EN  EIi  UATÓN 
FOB  IiA  nrOCUIíACIÓN  DE  CABCnrOMA  T  8ABCOMA  HU- 
MAJKTO*  (Weitere  UnterBaohimgen  über  ezperiinentell  naoh  Ei- 
nimpíVing  Ton  menBohlioher  Caroinomen  und  Barkomen  enstan- 
déne  M&usegesohwülBte.)  «Arch.  f.  Klin.  Chir.»  T.  117.  Cuaderno  2.®, 
IToviembre  1921. 

En  un  trabajo  presentado  en  el  penúltimo  Congreso  ale- 
mán de  Cirugía  (1920)  (1),  el  autor  comunicó  haber  consegui- 
do la  inoculación  del  cáncer  humano  al  ratón.  Este  interesan- 
te resultado,  de  excepcional  importancia  para  la  solución  del 
problema  de  la  etiología  del  cáncer,  fué  conseguido  merced  a 
una  técnica  que  contenía  esencialmente  dos  puntos  originales: 
1.®,  la  exaltación  de  la  potencia  reproductiva  del  tumor  por 
un  tratamiento  previo  con  el  radium,  insuficiente  para  des- 
truir las  células  tumorales,  y  2.^,  sensibilización  del  animal 
receptor  por  inyección  previa  de  extractos  de  tumor  proce- 
dente de  especie  extraña. 

En  el  presente  trabajo,  el  autor  da  cuenta  de  las  investiga- 
ciones practicadas,  consiguiendo  la  inoculación  de  cuatro  tu- 
mores humanos,  mediante  la  técnica  descrita. 

La  inoculación  se  practicó  con  una  emulsión  de  células 
tumorales  diluidas  al  1/30  ó  1/36  e  inyectándola  en  distintos 
tejidos  del  ratón. 

En  el  primer  caso  se  trataba  de  un  sarcoma  testicular  con 
metástasis  en  la  piel  y  tejido  celular  y  rebelde  al  tratamiento 


(1)    V.  Arch.  f.  Klin.  Chir.  Nov.  1920. 
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radiamterápico.  Inoculados  6  seríes  de  ratones,  de  10  anima- 
les cada  serie,  se  desarrolló  en  uno  de  ellos  un  tumor  cuya  es- 
tructura histológica  corresponde  a  la  del  sarcoma  f uso-celular. 
Se  continuó  la  inoculación  en  pases  sucesivos  (hasta  4  pases); 
en  uno  dé  los  aniúaales  correspondientes  al  último  pase  de  in- 
oculación»  se  derrarrolló  un  carcinona  de  células  pavimen-> 
tosas. 

En  otro  caso  se  trataba  de  un  carcinoma  de  pene»  inocula- 
do en  dos  pases  sucesivos,  en  otro  de  un  carcinoma  branquíó- 
geno  y  en  otro  de  un  carcinoma  de  cédulas  cilindricas. 

Las  preparaciones  histológicas  han  sido  examinadas  por  el 
profesor  Aschoff,  quien  ha  podido  comprobar  que  se  trata  de 
i^erdaderos  tumores  y  no  de  tejido  de  granulación,  y  además  in- 
siste en  el  hecho  de  que  son  tumores  originados  en  los  tejidos 
mismos  del  ratón,  o  por  lo  menos,  que  no  muestran  los  carac- 
teres de  las  células  Jiumanas,  sino  los  de  las  células  del  tejido 
correspondiente  del  ratón. 

Como  hechos  interesantes  hace  notar  K.  la  transformación 
del  sarcoma  inoculado,  en  carcinona,  después  de  varios  pases 
de  inoculación,  hecho  que  ^e  ha  observado  hasta  ahora  pocas 
veces. 

También  es  interesante  el  tiempo  que  tarda  en  desarrollar- 
se el  tumor.  Mientras  en  las  inoculaciones  del  tumor  espontá- 
neo del  ratón,  el  tumor  experimental  se  desarrolla  en  seis  u 
ocho  semanas,  los  tumores  producidos  por  la  inoculación  del 
cáncer  humano  tardan  de  siete  a  doce  meses  en  desarrollar- 
se. Las  inoculaciones  sucesivas  hacen  disminuir  este  interva- 
lo de  tiempo,  pero  nunca  es  menor  de  seis  a  ocho  meses. 

En  lo  que  se  refiere  a  la  proporción  en  que  resultan  fruc- 
tuosos los  ensayos  de  inoculación  (en  relación  con  el  número 
de  animales  inoculados)  se  observa  que  en  la  inoculación  del 
tumor  espontáneo  del  ratón,  la  proporción  es  de  2  por  100  en  el 
primer  pasaje  y  aumenta  en  los  pasajes  sucesivos  hasta  100 
por  100  en  el  cuarto  pasaje.  En  la  inoculación  del  tumor  hu- 
mano la  proporción  es  de  2  por  100  en  el  primer  pasaje  y  de 
30  por  lOÜ  en  el  cuarto  pasaje. 

•  Queda  por  resolver  una  cuestión  fundamental  que  no  pue- 
de ser  contestada  definitivamente  por  ahora.  ¿Por  qué  meca- 
nismo provoca  la  inoculación  del  tumor  humano  la  formación 
de  un  tumor  que  muestra  los  caracteres  de  los  tejidos  del  ra- 
tón? Puede  suceder  que  el  tejido  inoculado  determine  una  irri- 
tación química  que  excite  la  reproducción  de  los  tejidos,  o  bien 
que  se  trate  de  una  simple  transplántación  del  tejido  tumoral, 
pero  cuyas  células  han  adquirido  los  caracteres  de  las  células 
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del  ratón,  merced  a  un  fenómeno  de  adaptación  al  organismo 
extraño,  o  puede  suceder,  y  esto  parece  mucho  más  probable 
en  vista  de  estas  investigaciones»  que  se  trate  de  la  inocula- 
ción de  un  germen  especifico. 

Claro  es  que,  como  hemos  dicho,  la  cuestión  no  está  resuel- 
ta todavía;  pero  una  vez  conseguida  la  inoculación  experi- 
mental del  cáncer  humano  al  ratón,  y  siendo  solamente  cuet'* 
tión  de  técnica  el  conseguirlo  en  gran  escala,  para  estudios 
más  completos,  parece  mucho  más  próxima  la  solución  del 
problema.  — J.  S. 


CABEZA 


M.  van  AUen.  -  PUircIÓ27  TBANS-OBBITAItlA  DEIi  GASraLIO 
BB  OA88ER.  (TranS'OrbitAl  pttnoture  of  the  Gasserian  ganglio,) 
«Atináis  of  Snrgery» .  19'ovlembre  1921. 

La  historia  de  la  punción  del  trigémino  (intimamente  liga- 
da a  la  del  tratamiento  de  la  neuralgia  facial)  se  ha  desarro- 
llado en  tres  periodos*  Durante  el  primero,  iniciado  por  Rynd 
(1840),  la  inyección  se  hacía  en  las  ramas  periféricas  del  ner- 
vio, usando  diferentes  substancias  para  destruir  el  tejido  ner- 
vioso, con  resultados  inciertos*  La  atención  fué  desviada  de 
estos  trabajos,  merced  a  los  brillantes  resultados  obtenidos 
por  Hartley,  Krause  y  Cushing  con  la  extirpación  a  cielo 
abierto. 

£1  segundo  periodo  fué  inaugurado  por  Schl5sser,  quien  en 
investigaciones  en  el  cadáver,  estableció  una  técnica  para  lle^ 
Var  la  agu)a  introducida  a  través  de  la  mejilla,  hasta  el  agu* 
jero  oval,  en  la  base  del  cráneo.  La  técnica  fué  modificada 
por  Ostwalt  y  Levy-Baudouin,  para  poder  llevar  la  inyección 
a  todas  las  ramas  del  trigémino. 

Los  inconvenientes  de  estos  procedimientos,  principalmen- 
te la  regeneración  de  las  fibras  del  nervio,  después  de  cierto 
tiempo  indujo  a  los  anatómicos  y  cirujanos  a  buscar  una  téc- 
nica  para  inyectar  directamente  el  ganglio  de  Oasser. 

ChoUin  y  Ostwalt  consiguieron  esto  en  investigaciones  so- 
bre el  cadáver.  Aun  cuando  a  raíz  de  estos  trabajos  se  hicie- 
ron algunos  ensayos  clinicos,  el  procedimiento  no  entró  en 
la  práctica  hasta  que  Harris  y  Hártel  establecieron  cada  uno 
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un  procedimiento  basado  en  investigaeione»  sobre  el  cadáver 
y  ntimerosos  casos  clinicos. 

El  autor  expone  detalladamente  las  técnicas  de  Harris.  y 
de  TíArtél,  copiando  los  trabajos  originales  délos  autores.  Omi- 
timos su  descripción  por  encontrarse  en  todos  los  tratados. 

Revisando  la  literatura  se  encuentra  una  gran  diversidad 
de  opiniones  sobre  el  valor  de  estos  procedlmientoSi  especial- 
mente sobre  la  mayor  o  menor  facilidad'  con  que  es  alcanzado 
el  ganglio.  Mientras  Oorrace  y  Martin  se  expresan  en  térmi* 
nos  entudlastasi  Patrick^  por  ejemplo,  afirma  que;  si  bien  al^ 
gunas  veces  la  aguja  entra  en  la  fosa  gasseriana  con  entera 
facilidad,  en  otros  casos  hay  que  renunciar  a  la  punción  des- 
pués de  varias  tentativas  infructuosas. 

A.,  después  de  algunas  consideraciones  sobre  la  anato^ 
mia  de  ]a  región,  afirma  que  tanto  el  procedimiento  de  Ha* 
rris  como  el  de  Hftrtel,  son  no  solainente  inciertos  en  su  eje* 
x^ución,  sino  que  deben  ser  considerados  como  peligrosoSi  a 
causa  de  los  numerosos  e  importantes  vasos  que  surcan  la  fosa 
zigomática,  y  a  causa  del  peligro  de  puncionar  la  pared  car- 
tilaginosa de  la  trompa  de  Eustaquio. 

En  un  caso  de  Neugebauer  fué  pun  clonada  la  carótida  in- 
terna con  resultado  inmediatamente  fatal. 

Estos  fracasos  dependen  principalmente  de  las  variaciones 
anatómicas  individuales,  que  no  permiten  fijar  cifras  exactas 
sobre  la  profundidad  y  la  dirección  en  que  debe  entrar  la  agu- 
ja. Para  yencer  estas  dificultades  se  han  ideado  diversos  per- 
feccionamientos de  estos  métodos.  Asi;  Braun,  empleando  la 
técnica  de  Harris,  aconseja  practicar  una  punción  previa  para 
averiguar  la  profundidad  del  ala  de  la  pterigoides.  Offerhaus 
aprovecha  para  el  mismo  objeto  la  tuberosidad  maxilar*  Pa- 
trick  formula  la  siguiente  regla:  Cuando  la  distancia  interzi- 
gomátioa  es  de  cinco  pulgadas,  la  profundidad  del  agujero 
oval  es  de  4  a  4,25  cms.;  cuando  dicha  distancia  es  de  cinco 
pulgadas  y  media,  la  profundidad  es  de  4,5  cms.  Pollock  y 
Patter  hacen  la  punción  bajo  la  comprobación  de  la  pantalla 
radioscópica,  introduciendo  previamente  un  catéter  opaco  en 
la  trompa  de  Eustaquio. 

La  inseguridad  de  estos  procedimientos,  a  pesar  de  los  per- 
feccionamientos citados,  ha  inducido  al  autor  a  intentar  la 
punción  del  ganglio  a  través  de  la  órbita,  siguiendo  la  pared 
interna  de  dicha  cavidad,  entrando  en  el  cráneo  a  través  de 
la  hendidura  esfenoidal. 

La  situación  anatómica  de  la  fosa  de  Gasser  es  tal,  que  se 
encuentra  en  la  prolongación  de  una  linea  recta  que  siga  lá 
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pared  interna  de  la  órbitai  trazada  desde  la  polea  de  inserción 
del  muslo  oblicuo  superior  hasta  el  extremó  inferior  xle  la  hen- 
didura esfeñoidal.  Lá  porción  de  esta  linea  comprendida  en- 
tre dicha  hendidura  y  la  fosa  de  Gasser,  corresponde  a  la  pa-' 
red  lateral  del  seno  cavernoso* 

Este  será,  por  consiguiente,  el  camino  s^uido  por  la  agu- 
ja, guiándola  a  lo  largo  de  la  pared  interna  de  la  órbita,  don- 
de queda  separada  de  las  4elícadas  estructuras  intraorbitarias 
por  el  recto  interno  y  entrando  a  través  la  parte  inferior  de 
la  hendidura  esf enoidal  que  no  contiene  vasos  ni  nervios. 

La  técnica  es  la  siguiente:  Se  emplea  la  aguja  craneal  de 
Patrick,  de  10  cms.  de  longitud  y  1  1/2  mm.  de  diámetro,  con 
estilete  que  sobresale  3  ó  4  mm.  Infiltración  cqn  navocaina 
del  ángulo  interno  y  pared  interna  de  la  órbita.  Con  el  dedo 
colocado  en  él  reborde  orbitario,  se  busca  la  polea  del  oblicuo 
superior,  que  se  marca  conio  un  pequefio  nodulillo  duro  sobre  la 
superficie  del  hueso.  Se  hace  una  incisión  de  8  ó  4  mm.  justa- 
mente sobre  esta  polea,  atravesando  la  piel  y  f ascia  hasta  el 
hueso.  Se  despega  el  periostio  en  una  extensión  de  1/2  cm.  Se 
introduce  la  aguja  (con  fiador)  debajo  del  periostio,  íntima- 
mente aplicada  contra  el  hueso,  dirigiéndola  hacia  atrás  y 
abajo  para  alcanzar  la  linea  de  unión  de  la  pared  interna  con 
el  suelo  de  la  órbita,  y  se  sigue  esta  linea  hasta  que  a  una  pro- 
fundidad de  unos  cinco  cms.  se  encuentra  una  resistencia  ósea 
que  corresponde  al  borde  inferior  *de  la  hendidura,  esf  enoidal  ^ 
y  nos  sirve  para  conocer  que  se  ha  alcanzado  el  extremo  pos- 
terior de  la  órbita.  Se  dirige  hacia  arriba  la  punta  de  la  aguja 
para  franquear  este  borde,  y  la  aguja  entra  én  la  hendidura 
esfenoidal.  Entonces  se  interrumpe  la  introducción  de  la  agu- 
ja para  asegurarnos  de  dos  cosas:  1.^,  que  la  parte  posterior 
de  la  aguja  está  íntimamente  aplicada  contra  el  ángulo  supe- 
rior interna  de  la  órbita,  y  2.®,  que  la  punta  de  la  aguja  está 
íntinaamente  aplicada  contra  él  borde  inferior  de  la  hendidu- 
ra esfenoidal.  Establecidos  estos  dos  puntos  se  retira  el  estile- 
te y  la  aguja  (cuya  punta  es  entonces  roma),  se  introduce 
más  profundamente  hasta  que  la  resistencia  ósea  de  la  fosa  de 
Gasser  y  el  dolor  en  el  territorio  del  trigémino,  nos  adviertan 
que  ha  sido  puncionado  él  ganglio. 

El  autor  ha  ensayado  esta  técnica  en  investigaciones  sobre 
el  cadáver  62  veces,  de  las  cuales  49  la  punción  pudo  ser 
practicada  con  éxito  y  sin  dificultades.  De  los  otros  nueve  ca- 
sos, cuatro  pueden  descontarse,  por  tratarse  en  dos  de  ellos 
(1  cadáver  =  2  punciones)  de  un  microcéfalo  y  en  otros  dos 
de  un  niño  de  ocho  años,  y  las  condiciones  anatómicas  no 
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eran  y  por  lo  tanto,  las  del  cráneo  normal  del  adulto.  El  proce* 
dimiento  parece,  por  consiguiente^  eficaz  en  el  90  por  100  de 
los  casos. 

El  autor  ha  aplicado  su  procedimiento  de  punción  en  cinco 
casos  clínicos,  tres  veces  para  anestesia  regional  en  operacio- 
nes sobre  la  cara,  y  dos  para  el  tratamiento  de  la  neuralgia 
del  trigémino. 

En  cuatro  de  los  casos  se  consiguió  sin  dificultad  la  pun- 
ción del  ganglio;  en  otro  no  se  pudo  encontrar  la  hendidura 
esfenoidal,  probablemente  por  alguna  anomalía  anatómica. 
En  ninguno  de  los  casos  ocasionó  el  menor  perjuicio  la  pun- 
ción, a  pesar  de  que  en  tres  de  ellos,  por  lo  menos,  fué  pun- 
ción ado  el  seno  cavernoso. 

£1  autor  concluye  de  estos  hechos  que  este  es  un  procedi- 
miento relativamente  seguro,  de  fácil  ejecución  y  poco  peli- 
groso, y  preferible,  por  lo  tanto,  a  los  procedimientos  anterio- 
res. No  lo  cree  recomendable  en  absoluto,  sin  embargo,  en  la 
neuralgia  del  trigésimo,  porque,  en  su  opinión,  es  muy  prefe- 
rible en  estos  casos  la  resección  del  ganglio,  especialmente 
porque  con  la  punción  e  inyección  de  alcohol  es  casi  inevita- 
ble la  difusión  de  este  líquido  en  los  nervios  vecinos.  En  cam- 
bio es  muy  conveniente  este  método  para  la  anestesia  regio- 
nal en  operaciones  sobre  la  cara. — J.  S. 


ESPECIALIDADES 


oftalmología 


iSncargado  de  eata  Sección;  Dr,  V.  Celada 
(de  Ui  Beneficencia  Provincial). 


Biohard  Corda.— TBATAMIBNTO  DB  laA  COBJUNTIVITI8  PBI- 
MAVBBAIj.  (Zar  Therapie  der  CooJunctivitiB  vemaUs.)  «Rlinische 
Monatsbl&tter  für  Augeaheilkande.»  Stutgart,  1921.  Manso  Abril,  p¿- 
giiLA  470. 

La  conjuntivitis  primaveral  no  es  una  afección  frecuente, 
por  lo  cual  el  trabajo  del  autor,  aun  basado  en  una  sola  obser- 
vación, ofrece  mucho  interés,  por  tratarse  de  una  enfermedad 
rebelde  a  los  medios  farmacológicos  recomendados  hasta  la 
fecha.  Después  de  ensayar,  en  una  enferma  de  veintiún  afios, 
con  una  conjuntivitis  primaveral  de  forma  mixta,  preferen- 
temente límbar,  diversos  remedios  sin  éxito  alguno  (no  fué  he- 
cha radioterapia,  al  menos  no  la  menciona  el  autor),  fué  cu- 
rada en  pocos  días  de  los  síntomas  subjetivos  y  objetivos  por 
una  infección  intravenosa  de  afenil:  10  ce.  de  una  solución  al 
10  por  100.  El  caso  era  típico  en  lo  que  se  refiere  a  los  sínto- 
mas objetivos,  aunque  las  molestias  comenzaron  en  el  invier- 
no y  se  exaltaron  en  el  otoño. 

El  afenil  es  un  compuesto  que  se  expende  en  ampollas  de 
10  ce.  a  la  concentración  mencionada  y  contiene  14,42  por  100 
de  calcio  y  62,28  por  100  de  urea. 

El  modo  cómo  actúa  el  calcio  nos  es  completamente  desco- 
nocido, y  su  empleo  se  basa  en  las  investigaciones  de  Chiari. 
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En  el  ojo  se  puede  evitar  la  conjuntivitis  provocada  por  el 
sen  mediante  el  calcio,  y  ha  sido  atribuida  esta  acción  a  la 
impermeabilidad  de  los  capilares,  aunque  con  ello  no  se  ex- 
plique la  regresión  de  las  proliferaciones  de  la  conjuntivitis 
primaveral.  La  acción  del  calcio  por  la  via  intravenosa  es 
evidente,  en  tanto  que  por  la  via  digestiva  sólo  se  consigue 
después  de  prolongado  empleo. 

Este  medicamento  habla  sido  empleado  con  éxito  en  el 
asma  bronquial,  coriza  y  bronquitis  yódicas,  urticaria  y  para 
prevenir  la  anafilaxia  y  la  fiebre  del  heno  con  excelentes  re* 
sultados.  Los  eczemas  escrofulosos  de  los  niños  se  secan  y  cu- 
ran prontamente,  y  las  flictenas  oculares  concomitantes  me* 
joran  con  rapidez.  En  cambio  la  oftalmía  escrofulosa  pura  es 
más  rebelde^ 

La  inyección,  que  puede  repetirse  hasta  dos  veces  más,  es 
inofensiva;  sus  contraindicaciones  son:  lesiones  valvulares  del 
corazón,  miocarditis  y  arterioesclerosis. 

No  sabemos  cómo  se  produce  el  catarro  primaveral.  Pare- 
ce que  la  luz  no  es  capaz  de  engendrarlo.  Por  la  eosinofiUa  y 
la  herencia  se  ha  supuesto  era  una  anomalia  de  constitución, 
que  algunos  han  comparado  a  ciertas  dermatosis  causadas  por 
la  luz.  Recuerda  a  este  propósito  un  caso  de  hidroa  estival 
relatado  por  Wiedemanríj  con  brotes  primaverales,  curado  por 
una  inyección  de  afenil. — F.  C. 


WaohUer.—TB ATAMIENTO  DB  LA  CONJUNTIVITIB  PBUCAVS- 
BAIj  POB  BL  AFBNUi.  (Sur  Therapie  der  Conjunotivitlfl  vemálifl 
mlt  Aíbnil.)  «Kiinische  Monatsbitttter  für  Augenheilknnde».  Oetubre 
1921»  pág.  446. 

Desde  hace  tres  años,  y  a  cada  primavera,  un  enfermo 
aqueja  enrojecimiento  conjuntival,  picores  y  lagrimeo,  qu^ 
mejoran,  aunque  no  desaparecen  durante  el  invierno.  En  la 
conjuntiva  de  los  párpados  superiores  hipertrofia  papilar  en 
mosaico,  característica  de  la  afección,  aunque  el  color  no  sea 
lechoso.  Las  proliferaciones  poligonales  son  duras,  aplanadas, 
rosadas  y  de  dimensiones  máximas  en  el  borde  superior  del 
tarso.  Inyección  periquerática  ligera. 

Curado  el  paciente  por  dos  inyecciones  de  afenil  con  doce 
dias  de  intervalo,  durante  el  cual  padeció  el  enfermo  una  an- 
gina lagunar.  En  otro  enfermo  no  se  pudo  comprobar  la  me- 
joría, aunque  por  los  relatos  de  la  familia  la  mejoría  ha  sido 
extraordinaria. — F.  C 
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A.  Pichler.-AFENHi  CONTRA  BIi  CATARBO  PRIMA  VER  AIi. 
(Afenil  gegen  Frülú^rskatarrh).  «KUnische  Monatsblatter  für  An* 
genheilkande».  1921.  Ootubre,  p.  447, 

• 

El  caso  relatado  por  P,  era  muy  grave^  de  forma  mixta,  y 
databa  la  enfermedad  desde  haoia  seis  años.  Los  nodulos  lim- 
bares,  aplastados,  gelatinosos, de  color  rojo-gris  pálido,  cubrían 
la  córnea,  alcanzando  en  algunos  sitios  hasta  el  borde  pupi* 
lar.  El  padecimiento  no  desapareció  nunca  durante  este  lapso 
de  tiempo.  El  medicamento  más  eficaz^  había  sido  ictiol  en  po- 
mada. 

Después  de  una  primera  inyección  intravenosa  de  afenil 
mejoraron  mucho  los  ojos  subjetiva  y  objetivamente  y  casi 
desaparecieron  con  una  segunda  inyección,  hecha  cuatro  días 
después.  Algunos  más  tarde  se  inició  una  recidiva  en  ambos 
ojos,  más  precoz  en  el  derecho,  que  no  se  modificó  por  otras 
inyecciones  de  afenil^  aunque  sí  mejoró  después  con  el  trata- 
iniehto  por  pomada  la  del  lado  derecho. 

La  influencia  de  afenil  en  el  caso  del  autor  es  indudable, 
pues  aunque  el  tratamiento  se  hizo  durante  el  otoño,  nunca 
pudo  comprobarse  durante  el  largo  tiempo  de  observación,  va*- 
naciones  tan  rápidas  en  el  proceso. 

La  influencia  de  las  estaciones  se  hacía  sentir  al  cabo  de  un 
largo  plazo  y  nunca  desaparecía  la  enfermedad.  Aunque  el 
afenil  sea  un  remedio  útil,  no  es  soberano,  pues  no  impidió  la 
recidiva  en  este  caso,  recidiva  que  tampoco  fué  influenciada 
por  el  uso  ulterior  de  la  medicación .  Nunca  se  renunció  al 
tratamiento  local.  (No  se  hace  mención  de  radioterapia). — 

V.  a 


A.  Sgtermeyer.— OBSERVACIONES  CIiílTICAS  ACERCA  DE  IiA 
INIíUENCIA  DEL  AFENIL  EN  EL  CATARRO  PRIMAVERAL 
Y  EN  LA  CONJUNTIVITIS  DE  LA  FIEBRE  DEL  HENO.  (KU- 
nische Eríahrungen  mit  Afexiil  bel  Frül^jalirBkatarrh  und  Heufleber 
SóqjtmotivitiB),   cKlinische  Monatsblatter  für  AngenheilktiDde» .  Oc- 

Sl^tubre  1921,  p.  648» 

En  el  momento  en  que  aparecióla  publicación  de  Coí'ds  pudo 
ensayar  el  tratamiento  recomendado  por  este  autor  en  cuatro 
enfermos  de  conjuntivitis  primaveral,  cuyas  historias  relata 
brevemente.  El  caso  tercero  se  separa  algo  del  aspecto  clási- 
co de  la  conjuntivitis  primaveral:  color^risáceo  de  las  proli» 
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feraciones  con junti vales.  También  llama  la  atención  la  tera- 
péutica quirúrgica  empleada  en  dos  de  estos  casos,  en  uno  de 
los  cuales  fué  seguida  de  complicaciones  corneales. 

Tres  inyecciones  intravenosas  de  afenil  en  días  alternos, 
no  modificaron  en  lo  más  minimo  los  síntomas  subjetivos  y 
objetivos  de  los  enfermos,  aunque  tampoco  fueran  nocivas.  Ni 
la  observación  a  los  diez  dias  de  terminado  el  tratamiento,  ni 
la  observación  al  cabo  de  un  mes»  modificó  el  estado  de  las  con- 
juntivas. Menciona  dos  casos  referidos  por  Clausen  en  los  cua- 
les uno  quedó  inalterado  y  el  éxito  conseguido  en  el  otro,  pu- 
diera muy  bien  explicarse  por  el  descenso  de  la  temperatura 
exterior. 

Aunque  los  resultados  en  la  conjuntivitis  primaveral  sean 
nulos,  en  la  conjuntivitis  de  la  fiebre  del  heno  son  favora- 
bles. En  dos  casos  cesaron  los  ataques  con  una  sola  inyección 
de  afenl;  en  otro  con  dos  inyecciones  cesaron  las  molestias;  en 
otro  con  tres  inyecciones  mejoró  considerablemente,  aunque 
recidivó  al  cabo  de  dos  semanas.  (Este  enfermo  es  tratado  in- 
fructuosamente por  los  prepádos  de  cal,  durante  años). — F.  C. 


S.  Holth.~UNA  NUBVA  TÉCNICA  BE  IiA  ESCLEBECTOMÍA 
CON  PINZAS  CORTANTES  EN  EIj  GIjAUCOMA  CRÓNICO: 
RESUMEN  DE  IiAS  OPERACIONES  DE  IRTDENCIiEISIS 
TANGENCIAIi  7  EXTRAIiIMBAR.  (A  New  Technio  in  Punch 
Fórceps  Sclerectomy  íor  Chronic  Glaucoxna:  Tangential  and  Extra- 
limbal  IridencleiaíB  Operations  Epitomized,  19151919.)  «The  British 
Journal  of  Ophthalmology.»  Diciembre  1921.  T.  6,  p.  544. 

La  confusión  sobre  la  técnica  que  sigue  Holth  en  el  trata- 
miento del  glaucoma,  ha  dado  origen  a  que  al  describirla  al- 
gunos autores  hayan  podido  hablar  de  los  varios  métodos  se- 
guidos por  este  autor.  Todos  ellos,  sin  embargo,  se  reducen  a 
uno  sólo,  basado  en  la  comunicación  entre  la  cámara  anterior 
y  el  espacio  subconjuntival  por  un  prolapso  de  iris.  La  inci- 
sión que  abra  la  cámara  anterior  estará  bien  cubierta  por  la 
conjuntiva,  para  lo  cual  se  disecará  ésta  con  las  tijeras  o  se 
rechazará  con  el  queratotomo  hacia  el  limbo.  Las  variaciones 
del  método  son  descritas  con  detalle  en  este  trabajo. 

A.  Iridencleisis  simple.—  Cuando  se  ha  practicado  una  iri- 
dectomía  previa,  se  introduce  uno  de  los  labios  del  coloboma 
indiano  en  un  ángulo  de  la  incisión  escleral  hecha  con  la 
pica,  de  suerte  que  sobresalga  algo  en  el  espacio  subconjun- 
tival. 
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B.  Iridencleisis  con  iridotomia  meridional .  — ^La  apertura  de 
la  cámara,  en  los  casos  en  que  antes  no  se  ha  hecho  una  ope- 
ración, se  hace  en  el  extremo  superior  del  diámetro  vertical  y 
se  coge  el  iris,  junto  al  borde  pupilar,  con  la  pinza,  atrayén- 
dolo hasta  que  salga  por  la  incisión  limbar;  a  la  vez  se  sepa- 
ra hacia  abajo  la  conjuntiva  con  un  gancho  romo  doble.  La  in- 
cisión del  borde  pupilar  prolapsado  se  hace  con  las  tijeras  de 
Wecker,  e  inmediatamente  después  los  labios  de  la  incisión 
esfinteriana  se  introducen  espontáneamente  en  la  cámara, 
quedando  sólo  la  periferia  del  iris  por  fuera  de  la  incisión  lim- 
bal.  Con  la  sección  del  esfínter,  al  restablecerse  la  cámara,  la 
pupila  es  mucho  mayor  y  casi  centrada. 

Sólo  en  los  ojos  ciegos  y  dolorosos,  cuya  pupila  está  dilata- 
da a  pesar  de  los  mióticos,  cuando  el  enfermo  rechaza  la  enu- 
cleación, practica  el  autor  una  iridencleisis  sin  iridotomia, 
atrayendo  el  borde  pupilar  por  fuera  de  la  incisión  limbar. 
Esta  modificación  de  la  iridencleisis,  llamada  iridotasisy  no  está 
justificada  en  los  ojos  cuya  visión  se  conserva  y  cuyo  esfínter 
funciona,  pues  la  pupila  se  desplazará  hacia  arriba.  La  acción 
del  iris  no  es,  como  creen  algunos,  debida  a  la  distensión 
del  ángulo  irido-corneal  por  el  iris  prolapsado;  pues  aparte  de 
que  el  ángulo  está  casi  siempre  abierto  antes  de  la  operación, 
la  operación  combinada  con  irido  o  iridectomía  no  ejerce  trac- 
ción alguna  y,  sin  embargo,  aquel  ángulo  está  abierto  en  to- 
dos los  meridianos.  Resulta  de  las  investigaciones  anatómicas, 
que  por  la  operación  se  engendra  una  fístula  recubierta  por  el 
epitelio  pigmentario,  que  va  desde  la  cámara  anterior  al  teji- 
do subconjuntival.  El  mecanismo  de  acción  es  el  mismo  que 
el  de  la  esclerectomía  de  Lagrange,  y  a  pesar  de  que  éste  afir- 
ma que  la  baja  de  la  tensión  en  la  iridencleisis  se  debe  a  una 
iridociclitis,  esto  es  falso  y  sólo  excusable  por  quien  carece  de 
experiencia  sobre  la  operación  que  critica. 

En  las  iridencleisis  practicadas  desde  1904  a  1908,  que  as- 
cienden a  127,  no  ha  tenido  un  solo  caso  de  infección  tardía 
en  los  ojos  con  visión  y  solamente  dos  en  el  glaucoma  absolu- 
to. La  incisión  subconjuntival  se  hacia  a  un  milímetro  escaso 
del  limbo.  La  baja  de  la  tensión  se  obtuvo  desde  1916,  con  una 
incisión  de  la  esclerótica  a  2  mm.  del  limbo,  y  desde  entonces 
no  ha  tenido  ninguna  infección  tardía,  conservándose  la  vi- 
sión y  la  hipotensión,  ya  por  efecto  de  la  operación  sola,  ya 
por  la  acción  combinada  con  los  mióticos. 

En  la  esclerectomía  ha  tendido  el  autor,  de  acuerdo  con  las 
ideas  de  Lagrange,  a  excíndir  la  esclerótica  en  su  más  extre- 
ma periferia  con  unas  pinzas  cortantes,  cuya  abertura  es  de 
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un  milímetro  de  ancho.  Las  pinzas  cortantes,  introducidas  por 
el  autor  en  la  práctica  de  esclerectomfa,  recomendadas  luego 
por  Lappersonne,  y  que  hemos  visto  emplear  también  a  La- 
grangey  practican  ima  excisión  de  tres  milímetros  de  longitud 
y  uno  de  anchura  en  dirección  tangencial  al  limbo,  oblicua- 
mente dirigido  de  suerte  que  el  fragmento  excindido  forme  un 
ángulo  de  160®  con  el  plano  iridiano.  El  colgajo  conjuntival 
tíene  su  vértice  a  10  mm.  del  limbo  y  está  un  poco  desviado 
hacia  el  lado  temporal;  la  base  distará  a  lo  más  6  mm.  del 
limbo.  El  extremo  proximal  del  fragmento  resecado  estará,  al 
menos,  a  1  mm.  del  limbo.  El  autor  da  una  serie  de  detalles 
acerca  de  cómo  se  han  de  manejar  cómodamente  el  queratoto- 
mo  y  las  pinzas  y  de  cómo  inmoviliza  el  globo  y  los  párpados 
(técnicas  de  Rochat  y  Van  Lint),  de  la  ejecución  de  una  iridec- 
tomía  basal  o  completa,  según  los  casos. 

La  baja  de  la  tensión  es  permanente;  las  complicaciones 
faltan.  No  ha  podido  sistemáticamente  estudiar  el  desprendi- 
miento ceroideo,  tan  frecuente  después  de  la  trepanación  de 
EUiot.  (V.  Archivos,  t.  III,  núm  3,  pág.  320,  Mayo  de  1921.— 
S.  Hagen.) 

La  elección  de  la  iridencleisis  o  de  la  esclerectomia  no  es 
fácil.  En  el  glaucoma  agudo  se  hará  iridectomía;  si  fracasa  o 
86  desarrolla  un  glaucoma  crónico,  H,  hace  iridencleisis  o  es- 
clerectomia. En  los  casos  de  glaucoma  crónico  con  algunos 
fenómenos  agudos  le  ha  dado  mejores  resultados  la  iridenclei- 
sis. En  el  glaucoma  secundario  se  hará  iridectomía. — F.  C. 


Amold  Knapp.— ACCIÓN  DE  LA  ADBENAIjINA  SOBRE  EL  OJO 
GLATJCOMATOSO.  (The  Action  of  Adrenalin  on  the  Glaucoma- 
tous  Eye.)  «Archives  of  Ophthalmology.»  T.  50,  p.  666.  Noviembre 
1921. 

Operando  glaucomas  con  inyecciones  subconjuntivales  de 
novocaína-adrenalina,  observó  a  menudo  dilatación  de  la  pu- 
pila. Investigó  la  acción  de  la  adrenalina  sobre  el  diámetro 
pupilar  y  la  tensión  en  el  glaucoma  primario. 

En  condiciones  normales  la  adrenalina  no  ejerce  influen- 
cia sobre  ©1  diámetro  pupilar  (Elliot,  Schultz,  CordSy  Wessely). 

En  los  enfernios  de  diabetes  y  de  Basedow,  en  los  animales 
privados  de  páncreas,  produce  dilatación  (reacción  de  Loewy). 
En  los  animales  la  acción  es  varia.  LewandosJcy j  por  inyec- 
ción intravenosa  de  adrenalina  produjo  en  el  gato  síntomas 
de  irritación  del  simpático  cervical  (midriasis,  retracción  deí 
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tercer  párpado,  ligera  protrusióñ  del  globo  y  dilatación  de  la 
hendidura  palpebral).  Meltzer  observó  que,  después  de  la  extir- 
pación del  ganglio  cervical  superior,  la  midriasis  adrenalíniea 
aumenta,  y  cuando  se  suprimen  todas  las  conexiones  de  éste 
con  el  sistema  nervioso  central,  la  acción  de  la  adrenalina  es 
nula.  Auer  distingue  las  fibras  que  provienen  del  sistema  ner- 
vioso central  y  las  que  se  originan  en  el  ganglio;  aquéllas  in- 
hiben los  impulsos  y  evitan  la  contracción  del  dilatador,  pre- 
sidida por  las  últimas.  Para  Langhy  la  acción  de  la  adrenali- 
na se  ejerce  sobre  el  simpático  y  demuestra  su  acción  dilata- 
dora  cuando  la  sensibilidad  de  este  sistema  es  grande  y  cuan- 
do los  influjos  inhibidores  están  rebajados. 

La  acción  sobre  la  tensión,  según  Spengler,  es  reductora; 
según  Rübert,  desciende  primero  y  aumenta  después;  según 
Shahan  y  Post,  la  adrenalina  la  aumenta,  en  tanto  que  la  co  • 
caína  la  rebaja.  (V.  Leplat:  Archivos,  tomo  IV,  pág.  621). 

K.  ha  examinado  una  serie  de  66  casos  de  glaucoma  pri- 
mario (excluyendo  los  que  tenían  atrofia  del  iris  y  sinequias), 
en  los  que  instilaba  cinco  gotas  de  adrenalina  y  comparaba  el 
diámetro  de  la  pupila  y  la  tensión  determinada  con  el  Schioetz, 
al  cabo  de  una  hora  con  los  datos  adquiridos  antes  de  la  insti  • 
lación. 

En  60  casos  había  dilatación  de  la  pupila  regular  o  excén- 
trica. La  midriasis  era  menor  cuando  previamente  se  emplea- 
ba la  pilocarpina. 

En  40  casos  la  tensión  no  variaba;  en  20,  decrecía,  y  en 
cinco,  aumentaba.  Con  este  pequeño  riesgo  de  elevación  de  la 
tensión,  la  adrenalina  se  puede  recomendar  para  el  examen  of- 
talmoscópico,  y  la  dilatación  pupilar  se  hace  desaparecer  con 
los  mióticos.  Para  K.  el  descenso  de  la  tensión  es  debido  a 
la  dilatación  pupilar,  que  permite  al  líquido,  acumulado  en 
exceso  detrás  del  iris,  pasar  a  la  cámara  anterior.  Que  el  iris 
está  adaptado  al  cristalino  en  gran  extensión  en  el  glaucoma, 
fué  evidente  en  un  caso  en  el  cual,  después  de  evacuarse  el 
humor  acuoso  de  la  cámara  anterior  al  incindir  la  córnea,  se 
produjo  una  nueva  evacuación  al  excindir  el  iris,  del  acumu- 
lado en  la  cámara  posterior. 

En  16  casos  el  glaucoma  era,  al  parecer,  mononuclear;  en 
12  se  dilató  la  pupila  a  la  adrenalina,  la  presión  intraocqlar 
fué  la  misma  en  12,  y  descendió  en  tres.  Sugiere  la  idea  el 
autor  de  la  sensibilidad  a  la  adrenalina,  como  signo  precoz 
del  glaucoma. — V.  G. 


m     • 
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8.  Imze.~IjA  ACCIÓN  BEGUIjABORA  DE  IiAS  aiiÁKBUIíAS 
i;:ErDOCBINAS  SOBRE  IiA  FBESIÓ:Er  INTBAOCÜLAB.  (Bie 
regulatorische  Wirkang  per  endoknnen  Drüsen  auf  den  intraoku- 
laren  Bruok.)  «Archiv  für  Augenbeilkunde.»  Munich  y  Wiesbaden» 
1921.  T.  88,  p.  155. 

Según  Leber,  la  presión  intraocular  depende  del  humor 
acuoso  y  vitreo  contenido  en  la  cápsula  ocular  y  de  la  canti- 
dad de  sangre  almacenada  en  sus  paredes.  La  regulación  de 
la  presión  está  a  cargo  de  la  presión  sanguínea  exclusivamen- 
te. Sin  embargo,  en  el  glaucoma  la  tensión  ocular  y  la  arte- 
rial son  independientes,  y  en  general,  aunque  las  oscilaciones 
pasajeras  de  la  última  se  traducen  en  la  primera,  en  la  hiper- 
tensión sanguínea  permanente  aparece  con  toda  evidencia  una 
regulación  autónoma  de  la  presión  intraocular.  Por  la  partici- 
pación de  los  vasomotores  y  por  el  estado  de  las  paredes  de 
los  vasos  se  han  intentado  explicar  estas  y  otras  divergencias 
entre  las  tensiones  del  ojo  y  de  la  sangre. 

Quedan,  sin  embargo,  por  explicar  algunos  hechos:  1.^  La 
tensión  ocular  de  algunos  ojos  normales  varían  constantemen- 
te, sin  que  se  modifique  apenas  su  tensión  sanguínea.  2.^  Exis- 
ten ejemplos  die  alta  presión  sanguínea,  sin  alteraciones  vas- 
culares, y  én  los  que  la  tensión  ocular  es  baja  siempre.  S.®  Aun 
en  ojos  completamente  sanos  se  ven  tensiones  oculares  altas, 
en  tanto  que  la  presión  sanguínea  es  normal  o  inferior  a  la 
normal. 

El  autor,  como  otros  observadores,  ha  visto  desde  1909  que 
con  la  edad  progresiva  la  tensión  no  disminuye  y  que  en 
muchos  enfermos  con  hipertensión  vascular  la  tensión  del 
ojo  es  normal  o  baja.  En  una  embarazada  en  el  octavo  mes 
vio  una  blandura  extraordinaria  de  los  dos  ojos,  deformables 
a  las  más  débiles  presiones  y  tracciones,  y  exulceraciones  en 
las  córneas.  El  autor,  a  falta  de  otra  explicación  plausible, 
ligó  la  enfermedad  ocular  con  el  embarazo  y  supuso  era  cau- 
sada por  la  supresión  de  la  función  ovárica  o  la  hiperfunción 
hipofisaria.  En  dos  enfermos  con  síntomas  hipoflsarios  eviden- 
tes, uno  de  ellos  con  tensión  sanguínea  de  190  mm.  R.  R,,  ha- 
bía una  notable  hipotonía  ocular. 

Entre  cinco  enfermas  de  osteomalacia  (hiperfunción  ová- 
rica), hipotonía  de  desigual  grado  en  tres  que  no  habían  sido 
tratadas.  En  otra,  ya  castrada  la  tensión,  era  uno  de  los  ojos 
24  y  en  el  otro  16  mm.  En  cinco  basedowianos  la  tensión  era 
variada;  en  uno,  baja. 
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Hertél,  en  animales*  con  signos  de  Basedow,  encontró  hipo- 
tensión,  y  en  los  hombres  también  en  la  mayoría  de  casos;  en 
cambio  en  el  glaucoma  simple  halló  hipotiroidismo.  Wessely 
comprobó  estos  datos:  el  autor ^  quizá  por  el  escaso  número  de 
observaciones,  encontró  casi  siempre  la  tensión  normal  en  los 
basedowianos;  otros  han  visto  excavaciones  de  la  papila  y 
glaucoma  simple.  Esta  enfermedad  de  Basedow  presenta  un 
cuadro  muy  variable,  para  que  en  definitiva  se  forme  un  jui- 
cio cerrado  sobre  el  comportamiento  de  la  presión  ocular,  y 
sólo  puede  asegurarse  su  labilidad  cuando  se  explora  repeti- 
das veces.  Hippely  estudiando  la  reacción  de  Abderhalden  en 
los  glaucomatosos,  halló  fermentos  defensivos  contra  el  tiroi< 
des  y  el  timo. 

£1  embarazo  ofrece  la  misma  influencia  que  el  Basedow 
sobre  la  tensión  ocular.  A  veces  hay  una  gran  elevación,  sin 
que  la  visión  padezca.  Ofrece  además  una  gran  labilidad.  La 
presión  está  disminuida  cuando  la  expresión  de  la  cara  se  ha 
modificado  (modificación  atribuida  al  hiperpituitarismo).  La 
supresión  de  la  función  ovárica,  la  exaltación  de  la  función 
hipofisaria  y  tiroidea  son  factores  que  seguramente  concurren 
en  las  modificaciones  de  la  tensión  ocular  dé  las  embarazadas. 

La  producción  de  una  hipotensión  por  cesación  de  la  fun- 
ción ovárica  parece  evidente  en  un  caso  operado  de  ovarioto- 
mía  con  supresión  de  la  menstruación,  que  a  los  veintiocho 
afios  de  efectuada  la  operación  tuvo  una  trombosis  de  la  vena 
central  de  la  retina.  La  tensión  era  baja  en  los  dos  ojos,  y  a 
pesar  del  tratamiento  continuó  descendiendo.  La  trombosis  de 
la  vena  central  es  temida  por  la  hipertonía.  En  un  enfermo 
con  distrofia  adiposo  genital  la  tensión  era  menor  que  la 
normal. 

Hertél  intentó  bajar  la  presión  de  los  glaucomatosos  por  la 
ingestión  de  preparados  de  tiroides,  y  en  una  parte  de  los  en- 
fermos del  autor  también  se  han  conseguido  excelentes  resul- 
tados. Cuando  el  tl'atamiento  es  ineficaz  o  insuficiente,  ha  lo- 
grado el  descenso  deseado  por  tabletas  de  hipófisis  (total)  o 
por  inyecciones  de  extractos  de  testículos  u  ovarios. — F.  (7. 
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W.  aübert.— AIiTBSACIOKES  DEIi  EFITEIilO  CILIAB  DESPUÉS 
DE  IiA  FUirCIÓir  DE  IiA  CÁM ABA  AKTEBIOB  7  OBSERVA- 
CIONES SOBBE  liA  BEKOVACIÓN  DEIi  HUtf  OB  ACUOSO. 
(Úber  Ver&nderungen  des  Ziliarepithels  naoh  Vorderkammerpun- 
ktion  nebat  Bemerkungen  über  KammerwasBerersatss).  «Archiv  fíir 
Augenheiikunde.»  T.  88,  pág.  210. 

Relación  de  dos  casos  de  enucleación,  en  los  que  previamen- 
te (treinta  y  veinte  minutos)  se  puncionó  la  cámara  anterior. 
En  el  cuerpo  ciliar,  además  de  una  gran  hiperhemia,  se  en^ 
contró  una  tumefacción  hidrópica,  vacuolas  y  destrucción  de 
la  capa  epitelial  interna  y  una  precipitación  en  el  estroma  colo- 
reada como  la  fibrina.  En  el  primer  caso  las  anomalías  celu- 
lares se  separaban  mucho  de  lo  normal,  en  tanto  que  en  el  se- 
gundo no.  A  pesar  de  que  no  se  colorearon  las  mitocondrias 
como  en  el  trabajo  de  /SeídeZ (Archivos,  «La  circulación  del  hu- 
mor acuoso»),  los  datos  concuerdan  con  los  de  este  autor  res- 
pecto a  la  coloración  de  las  células.  Menor  importancia  tiene 
la  demostración  de  la  fibrina. 

A  pesar  de  estas  modificaciones  en  las  células  no  se  tiene 
una  demostración  estricta  de  que  el  humor  acuoso  pase  desde 
el  humor  vitreo  a  través  de  la  zónula.  La  determinación  del 
índice  de  refracción  del  primero  y  segundo  líquido  de  las  cá- 
maras esté  expuesto  a  errores,  dada  la  escasez  de  la  albúmina 
y  las  variaciones  del  cloruro  sódico.  Por  esta  causa,  G.  en  co- 
laboración con  Plauty  hizo  algunos  exámenes  de  humor  acuoso, 
como  es  hábito  hacerlos  con  el  líquido  céfalo-raquídeo. 

En  dos  testigos  con  Wassermann  positivo  en  la  sangre,  era 
negativa  esta  reacción  y  la  de  Nonne  en  el  líquido  de  la  pun- 
ción. En  el  segundo  líquido  extraído,  ambas  pruebas  eran  po- 
sitivas. En  un  tercer  testigo  la  reacción  de  Nonne  era  ne- 
gativa en  el  humor  acuoso  de  la  primera  punción,  y  positiva 
en  el  de  la  segunda;  la  albúmina  que  era  de  un  1/6  por  1.000, 
aumentó  hasta  1/6  por  100. 

Estas  experiencias,  junto  con  los  datos  anatómicos,  permi- 
ten afirmar  a  G.  que  el  mecanismo  de  producción  del  humor 
acuoso  es  idéntico  en  el  hombre  y  los  animales,  y  que  en  todos 
se  puede  observar  la  diferencia  en  la  cantidad  de  albúmina 
en  los  líquidos  de  ],a  primera  y  segunda  punción.  La  renova- 
ción del  humor  acuoso  se  debe  a  la  hiperhemia  y  elevada  se- 
creción en  el  cuerpo  ciliar,  y  nada  prejuzga!  acerca  de  un 
posible  paso  del  humor  vitreo  a  las  cámaras. — F,  C, 
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C.  Duverger  y  A.  Barré.— TBASTOBIN'OS  DSSIi  APABATO  OCUIíAB 
lESÍSf  IjOS  PAKKrNSOKlAKrOS.  (Troubles  de  l'appareü  ooulaire 
ehez  les  parkinsomüeiis.)  cArchives  d'Ophtalmogie.»  1921.  T.  38^  pá- 
(Tina  577. 

En  1910,  P.  Marie  y  Bairé  señalaron  en  los  parkinsonia- 
nos  la  existencia  de  diplopia,  pero  ni  dieron  una  descripción 
completa,  ni  una  interpretación  satisfactoria.  Los  casos  estu- 
diados ahora  son:  dos  parkinsonianos  típicos  y  tres  pseudo- 
parkinsonianos  post-encefaliticos  Describen  la  historia  de 
estos  casos  y  la  de  otro  enfermo  con  signos  de  hipertonía,  pero 
sin  trastornos  oculares.  En  estos  enfermos  el  aparato  senso- 
rial está  indemne;  el  aparato  motor  casi  siempre  atacado. 

I.  Páiyado8. — Ptosis  muy  frecuente,  espasmódico,  unila- 
teral en  los  parkinsonianos  típicos,  bilateral  y  no  espasmódi- 
co en  los  pseudo-parkinsonianos.  Contracciones  fíbrilares  del 
orbicular  en  reposo  y  temblor  de  este  músculo  al  cerrar  to- 
luntariamente  los  párpados. 

II  Trastornos  de  los  movimientos  ocwZareí.— Esencialmente 
representados  por  la  abolición  o  insuficiencia  de  la  convergen- 
cia: manifiesta  unas  veces,  otras  sólo  se  descubre  al  explorar 
la  diplopia.  Los  parkinsonianos  rara  vez  se  quejan  de  diplopia. 

Explorada  con  los  cristales  de  colores  es  casi  constante  a 
la  distancia  de  50-20  cm.  una  diplopia  cruzada,  qué  no  varia 
en  los  movimientos  laterales,  que  tampoco  se  suele  modificar  en 
los  verticales,  aunque  otras  veces  se  aproximan  las  imágenes 
en  el  descenso  y  se  separan  en  la  elevación  de  los  ojos.  La  di- 
plopia  a  5  m.  es  más  rara  y  cuando  existe  también  es  cruzada. 
A  pesar  de  la  diplopia,  la  visión  en  el  diploscopio  es  normal. 
Los  otros  movimientos  oculares  están  respetados  en  general. 

III.  Pupilas. — Se  observa  un  síndrome  inverso  al  Argyll- 
Robertson:  reaccionan  a  la  luz  y  no  reaccionan  o  lo  hacen  dé- 
bilmente a  la  visión  cercana. 

Casi  todos  los  enfermos  tienen  vértigos.  Hay  nistagmus  li- 
gero en  la  mirada  lateral  extrema.  La  prueba  de  los  brazos 
extendidos,  la  de  la  indicación  y  la  de  Romberg  dan  resulta- 
dos anormales,  e  indican  el  predomio  de  un  laberinto. 

La  exploración  del  laberinto  da  los  datos  siguientes:  hiper- 
sensibilidad  a  la  corriente  galvánica,  a  la  excitación  térmica. 

La  asociación  de  los  trastornos  oculares  y  laberínticos,  bas- 
tante uniformes  en  su  sintomatologia  se  explican ,  según  D.  y 
B.j  dada  la  naturaleza  no  paralítica  de  aquéllos,  por  una  le- 
sión del  fascículo  logitudinal  posterior. — \.  C. 
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irUEVAS    INVESTIGACIONES    ACEBCA  DE  LA   NATURALE- 
ZA E  IMPORTANCIA  DE  LAS  NUTRAMINAS  (1). 

Trabajo  escrito  expresamente  por  su  autor  para 
Archivos  DB  Medicina,  Cirugía  Y  EsFBciALiDADES  *  ■ 

Desde  que  Hopsims  hizo  la  observación  de  interés  extra- 
ordinario y  esencial  de  que  los  animales  jóvenes  (ratas)  no  se- 
guían creciendo  cuando  se  les  suministraban  substancias  mi- 
nerales en  compuestos  apropiados,  e  incluso  albúminas  puras 
e  hidratos  de  carbono,  y  el  crecimiento  se  restablecía  tari 
pronto  como  se  añadían  algunas  gotas  de  leche  al  alimento 
insuficiente,  toda  una  serie  de  investigadores  ha  tratado  de 
aclarar  la  naturaleza  de  este  descubrimiento  sorprendente  y 
de  ampliar  nuestros  conocimientos  acerca  de  él.  Se  pudo  de- 
mostrar que  con  la  manteca  ocurre  lo  mismo  que  con  la  le- 
che. Investigadores  posteriores,  como  Stepp,  Osborne,^  Aron, 
Langstein,  Abderhalden  y  otros,  han  demostrado  que  existen 
muchas  substancias  diferentes  capaces  de  estimular  el  creci- 
miento. Se  llegó,  pues,  a  la  conclusión  de  que  determinadas 
substancias,  desconocidas  todavía  hoy,  son  capaces  de  estimu- 
lar el  crecimiento  de  las  células.  Cuando  faltan  estas  substan- 
cias el  crecimiento  del  organismo  joven  se  detiene.  Tiene 
gran  interés  la  observación  de  que  puede  conseguirse  que  la 
vida  de  los  animales  privados  de  las  mencionadas  substan 
cias  de  crecimiento  se  prolongue  tanto  como  la  de  aquellos 
que  crecen  normalmente.  Cuando  en  la  alimentación  existen 


(1)  Véase  literatura  relacionada  con  este  problema  en  Emil  Ábder- 
Jialden:  Lehrbuch  der  physiol.  Chemie.  (4  Auflage).  Tomo  2.®,  1921,  y  en 
'lo8*«Pflüger's  Archiv»,  tomo  185  y  siguientes. 
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algunos  productos  que  contienen  las  mencionadas  substancias 
excitadoras  del  crecimiento,  se  consigue  éste,  y  los  animales 
pueden  alcanzar  en  estas  condiciones  el  mismo  tamaño  que 
los  que  han  servido  de  testigos. 

El  descubrimiento  relativo  a  las  substancias  de  crecimiento 
tiene  interés  por  lo  que  se  refiere  a  la  posibilidad  de  volver  a 
la  salud  animales  enfermos  artificialmente.  Conocida  es  la  im- 
portancia del  hecho^  demostrado  por  Eijmann,  de  que  las  aves 
(gallinas,  palomas,  etc.)  acusan  graves  manifestaciones  mor- 
bosas, cuando  durante  un  cierto  tiempo  son  sometidas  a  un 
régimen  exclusivo  de .  arroz  decorticado.  Los  animales  adel- 
gazan, acusando  al  cabo  de  algún  tiempo  un  descenso  en  la 
temperatura  del  cuerpo.  En  la  mayoría  de  los  casos  se  ob- 
servan grandes  convulsiones  e  incluso  trastornos  mentales. 
Cuando  se  añade  al  alimento  algo  de  salvado  — o,  como 
Schaumann  ha  señalado  principalmente —  levadura,  los  ani- 
males no  enferman,  o  en  los  casos  en  que  lo  están  ya^  merced 
a  estas  substancias,  pueden  ser  curados. 

Mi  extensa  experimentación  en  este  sentido  me  ha  demos- 
trado la  posibilidad  de  mantener  palomas  en  perfecto  estado  de  sa- 
lud durante  algunos  meses  sin  más  que  añadir  al  arroz  decortica- 
do pequeñísimas  cantidades  (unos  50  cgrs.  diarios)  de  levadura 
seca.  Lo  mismo  ocurre  añadiendo  salvado.  Pero  es  más;  los  exr 
tractos  acuosos  o  alcohólicos  de  salvado  o  de  levadura  actúan 
de  tal  modo  sobre  las  convulsiones  características  presentes, 
que  éstas  remiten  de  manera  casi  instantánea.  Estas  substan- 
cias pueden  administrarse  per  os  o  parenteralmente  con  resul- 
tados casi  idénticos.  : 

Es  para  mí  de  un  interés  extraordinario  el  problema  del 
mecanismo  de  acción  de  estas  substancias  aún  desconocidas  (1).  £1 
punto  de  partida  de  mis  estudios  fué  la  observación  de  que, 
antes  de  la  desaparición  de  las  manifestaciones  de  la  enfer- 
medadi  es  decir,  de  las  convulsiones,  se  producía  un  marcado 
descenso  de  temperatura.  Se  pudo  demostrar  el  fundamento  de 
este  fenómeno.  Las  repetidas  investigaciones  sobre  el  recam- 
bio gaseoso  mostraron  que  en  aquellos  animales  alimentadas  ex* 
elusivamente  con  ai*roz  decorticado^  el  recambio  gaseoso  total  des- 
cendía de  un  modo  progresivo.  Cuando  se  añadían  preparados  de 
levadura  o  salvado,  el  consumo  de  oxígeno  y  la  eliminación  de 
ácido  carbónico  sufHan  un  aumento. 

Junto  a  la  disminución  del  metabolismo  total  y  en  estrecha 


(1)    V.  las  Investigaciones  mencionadas  en  lo»  «Pflüger*8  Archlv»,  to^ 
mas  185  193. 
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relación  con  él,  existía  un  descenso  del  recambio  gaseoso  celular. 
Quedaba  entonces  por  resolver  el  problema  de  si  la  reducción 
del  recambio  gaseoso  afectaba  sólo  a  determinados  tejidos  o  se 
trataba  de  un  fenómeno  general.  Investigaciones  dirigidas  en 
este  sentido  demostraron  que  los  animales  afectos  de  las  llama- 
das distrofias  alimenticias  experimentan  una  disminución  extraor^ 
dinariamente  marcada  de  la  respiración  de  los  tejidos.  La  oxida- 
ción desciende  de  un  modo  notable.  Si  se  añade  a  las  células,  es 
dedr,  a  los  tejidos,  levadura  o  salvado  el  recambio  gaseoso  ascien- 
de  muy  rápidamente, 

Estas  substancias  activan  también  el  recambio  gaseoso  de 
las  células  normales,  pero  su  acción  es  de  menor  importan- 
cia que  la  que  ejercen  sobre  el  crecimienio  de  las  células  de 
ios  animales  afectos  de  distrofias  alimenticias. 

Estas  observaciones  hacen  muy  verosímil  que  con  los  pro- 
ductos obtenidos  de  la  levadura  o  del  salvado  se  proporcionen  al  or- 
ganismo substancias  que  tengan  alguna  relación  con  la  respiración, 
celular,  es  decir,  que  suministren  componentes  para  la  forma- 
c\6n  de  las  oxidasas  o  que  provoquen  ciertos  estados  celulares 
indispensables  para  los  procesos  de  oxidación. 

Independientemente  de  nosotros,  Freudenberg  y  Gyí)rgy 
han  observado  que  el  recambio  gaseoso  de  las  células  intesti- 
nales era  influenciado  favorablemente  por  productos  que  con- 
tienen nutraminas. 

Axel  Holst  demostró  más  tarde  que  en  los  cobayas  y  otros 
animales  aparecen  síntomas  concordantes  en  un  todo  con  los 
que  se  observan  en  el  escorbuto.  Se  observan  desprendimiento 
de  dientes,  hemorragias  de  las  mucosas,  etc.  Las  mismas  subs- 
tancias que  tienen  una  acción  modificadora  favorable  del  es- 
corbuto humano,  curan  el  escorbuto  de  los  animales.  Este  es 
el  único  caso  en  que  a  consecuencia  de  una  alimentación  úni- 
ca con  determinados  medios  alimenticios  pueden  aparecer  en 
el  hombre  y  los  animales  síntomas  suficientemente  semejantes 
jsiendo  influidos  estos  síntomas  en  uno  y  otro  caso  por  las  mis- 
mas substancias.  Las  llamadas  substancias  antiescorbúticas 
son  igualmente  desconocidas  todavía.  Únicamente  sabemos 
que  el  zumo  de  frutas^  las  legumbres  frescas,  etc.,  poseen 
esta  propiedad. 

En  este  sentido  llevo  hechas  algunas  experiencias  comen- 
zadas ya  en  1912  y  sobre  las  cuales  daba  una  breve  nota  en 
la  tercera  edición  de  mi  obra  Léhrbuch  der  physioloyischen  Che- 
mie  en  1914.  Se  mantuvo  a  unas  ratas  nutriéndolas  durante 
largo  tiempo  con  el  mismo  alimento.  Se  daba  a  los  animales 
judías  o  guipantes,  arroz,  etc.  Se  pudo  observar,  confirmando 
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la^ue  ya  sabía)  que  a  consecuencia  de  la  alimentación  únicaj 
aparecían  finalmente  manifestaciones  graves.  Los  animales  per- 
dían cada  vez  más  el  apetito.  Dormían  mucho.  El  pelo  se  acla- 
raba y  mostraban  fotofobia.  Los  ojos  los  mantenían  casi  siem- 
pre cerrados.  En  algunos  casos  aparecían  úlceras  corneales. 
En  todos  los  casos  criaban  parásitos  (sarna)  en  la  piel.  Es  muy 
interesante  la  observación  de  que  los  animales  perdían  progresi- 
vamente la  capacidad  de  procrear.  Durante  las  primeras  sema- 
nas se  consigue  todavía  que  críen,  pero  después  disminuye  la 
procreación.  En  ningún  caso  se  consigue  mantener  la  vida  de 
las  crías.  Mueren  generalmente  dentro  de  los  primeros  diez 
días  de  vida. 

Estas  observaciones  tienen  un  gran  interés  práctico.  Debe 
tenérselas  muy  presentes  desde  el  punto  de  vista  de  la  econo- 
mía política.  Una  alimentación  insípida  exclusiva  puede  produ- 
cir indudablemente  en  el  organismo  tr,astomos  gravísimos.  Puede 
constituir  un  origen  de  degeneración  y  de  infecundidad. 

Considerando  ahora  en  conjunto  todas  las  investigaciones 
vemos  que  faltan  muchas  lagunas  por  llenar.  Kasimir  Funck 
ha  sido  el  primero  en  aportar  un  gran  número  de  enfermeda- 
des, cuya  causa  hasta  entonces  no  había  sido  relacionada 
con  la  clase  de  alimento  empleado.  Propuso  el  nombre  de 
«Avitanainosis»,  comprendiendo  en  esta  denominación  el  ra- 
quitismo, pelagra,  beri-beri,  enfermedades  de  Barlow,  etc.,  et- 
cétera. Es  posible  que  varias  de  estas  enfermedades  sean  de- 
bidas a  la  falta^  en  el  alimento,  de  determinadas  substancias; 
pero  será  una  conducta  prudente  a  seguir,  no  dejarse  arras- 
trar por  deducciones  prematuras  no  demostradas.  No  debe  ol- 
vidarse que  el  fundamento  de  toda  la  experimentación  total 
de  estos  fenómenos  no  es  súficieutemente  firme  para  poder  ge- 
neralizar las  pocas  observaciones  en  las  que  con  seguridad  se 
han  demostrado.  A  mí  me  parece  que  el  resultado  más  impor- 
tante de  todas  las  investigaciones  practicadas  en  este  sentido 
es,  que  existen  substancias  cuya  actividad  se  manifiesta^  aún  en  pe- 
queñísimas cantidades^  indispensables  para  la  realización  de  deter* 
minadas  funciones  celulares.  Existen  substancias  especiales  indis- 
pensables para  regular  el  crecimiento  y  además  substancias  de  na- 
turaleza desconocida,  necesarias  para  que  los  procesos  de  oxidación 
se  verifiquen  normalmente  en  la)s  células. 

Señalemos,  por  último,  que  con  los  productos  obtenidos  de 
la  levadura  y  el  salvado  se  puede  acelerar  muy  fuertemente 
la  fermentación  alcohólica  de  los  azúcares.  Además  actúan  la^ 
substancias  mencionadas  estimulando  el  crecimiento  de  ías 
células  de  levadura  y  de  otros  seres  unicelulares. 


IiA  HISTERIA  DESDE  EL  PUITTO  DE  VISTA  PSICOANALÍTICO 

por  J.  Jimeno  Riera. 


Hace  más  de  veinte  años  que  Breuer  y  Freud  definieron  la 
histeria  «como  una  enfermedad  en  la  que  prevalecen  las  re- 
miniscencias o  los  símbolos  mnemónicos»,  concepto  que,  a 
pesar  de  las  modificaciones  que  desde  aquella  fecha  ha  venido 
sufriende  la  doctrina  psicoanalítica,  resume,  aunque  de  una 
manera  poco  precisa,  las  ideas  que  hoy  se  sostienen  respecto  a 
la* patogenia  de  dicha  afección. 

Cuando  Breuer  y  Freud  publicaron  sus  primeros  trabajos 
acerca  del  histerismo,  estaban  en  boga  las  enseñanzas  de 
Charcot,  el  genial  clínico  francés,  maestro  in discutido  de  la 
Neurología  contemporánea.  En  sus  imperecederas  «lecciones 
del  martes»,  verdaderos  prodigios  de  observación  sagaz,  Char- 
cot describió  la  histeria  «como  una  enfermedad  psíquica  por 
excelencia»;  cuya  causa  principal  era  la  predisposición  neu- 
ropática  heredada,  señalando  entre  los  factores  etiológicos  ca- 
paces de  actuar  sobre  dicha  predisposición  las  emociones,  los 
traumatismos,  etc.  Refiriéndose  a  estos  últimos,  Charcot  ad- 
mitió la  existencia  de  mecanismos  psicogenéticos  que  influye- 
ran en  la  producción  y  en  la  localización  de  los  síntomas.  Así, 
por  ejemplo,  un  sujeto  predispuesto  a  la  histeria  que  recibe  en 
una  cualquiera  de  las  extremidades  un  golpe  insuficiente  por 
sí  mismo  para  producir  una  lesión  real,  puede,  como  conse- 
cuencia del  dolor  físico  y  después  de  aceptar,  durante  un  pe- 
riodo de  tiempo  que  se  llamó  «de  meditación»  la  idea  de  la  de- 
bilidad o  de  la  impotencia  de  la  parte  afectada,  puede,  deci- 
mos, sufrir  una  parálisis  histérica  de  dicha  parte  o  miembro. 

Breuer  y  Freud  supusieron  que  la  histeria  corriente,  la  his- 
teria no  causada  por  traumatismos,  podría  explicarse  de  un 
modo  análogo  al  de  la  histeria  traumática  de  Charcot.  En  ésta 
se  trataría  de  un  traumatismo  material;  en  aquélla  de  ún 
traumatismo  moral  o  psíquico,  hipótesis  ^cbrroboi^ada  por  la 
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frecuencia  con  que  dichos  autores  encontraron  antecedentes 
de  «psicotrauma»  en  los  histéricos  por  ellos  observados. 

Estudiando  a  estos  enfermos  con  una  paciencia  modelo, 
llegaron  a  la  conclusión  de  que  los  síntomas  del  histerismo  de- ' 
bian  ser  considerados  como  efectos  duraderos  de  traumas  psí- 
quicos cuya  energía  emocional  aprisionada,  sometida  a  un 
singular  proceso  de  compresión,  derivaba  por  caminos  anor- 
males hacia  la  inervación  corpórea.  Esas  huellas  o  reminis 
cencías  del  trauma,  enteramente  desconocidas  para  el  sujeto 
én  el  estado  de  vigilia^  aparecían  durante  el  sueño  hipnótico, 
procedimiento  que  en  un  principio  utilizaron  Breuer  y  Freud 
para  descubrirlas.  De  estas  investigaciones  nació  el  medio  cu- 
rativo llamado  «catártico». 

Pero  el  trauma  afectivo  no  producía  siempre  síntomas  his- 
téricos^ lo  cual  demostraba  que  en  el  fondo  de  la  enfermedad 
debía  existir  algo  más,  alguna  manera  especial  de  reaccionar 
por  parte  del  sujeto,  alguna  causa  individual  preexistente. 
Freud,  laborando  ya  por  cuenta  propia,  y  reconociendo  la  va- 
guedad, la  insuficiencia  del  concepto  tradicional  de  la  predis- 
posición neuropática  heredada,  en  vez  de  proponerse  resolver 
la  cuestión  por  medio  de  nuevas  explicaciones  hipotéticas, 
optó  por  observar  con  cuidado  los  modos  especiales  de  reac- 
ción de  los  enfermos  ante  el  trauma  psíquico,  llegando  a  los 
siguientes  resultados:  dicho  trauma  es  estimado  por  el  sujeto 
como  algo  vergonzoso,  como  algo  que  se  le  puede  reprochar 
aun  en  los  casos  en  que  su  intervención  en  el  suceso  ha  sido 
completamente  pasiva.  El  enfermo  no  quiere  hablar  del  acon- 
tecimiento de  que  se  trata,  le  desagrada  pensar  en  él  y  aun  se 
hace  a  la  idea  de  que  dicho  acontecimiento  no  ha  existido,  en 
una  palabra:  lo  reprime.  Parece  como  si  el  histérico  hubiera 
estado  preparado,  por  decirlo  así,  para  recibir  la  impresión 
traumática,  «como  si  ésta  estuviese  relacionada  con  anterio- 
res pensamientos  íntimos,  con  previas  fantasías  inconfesa- 
bles». Las  cosas  suelen  ocurrir  como  en  el  ejemplo  expuesto 
por  Jones:  una  muchacha  sufre  en  circunstancias  propicias  un 
atentado  contra  el  pudor;  antes  de  que  dicho  acontecimiento 
se  haya  producido,  su  fantasía  le  ha  llevado  a  considerar  la 
idea  de  que  pudiera  realizarse,  idea  que  ha  sido  recibida  por 

,  su  mente  con  cierta  indulgencia,  es  decir,  con  una  mezcla  de 
placer  y  de  disgusto,  con  emoción  al  mismo  tiempo  agradable 

,  y  desagradable.  No  hay  por  qué  decir  que  en  esa  muchacha 
.el  trauma  psíquico  provocará  una  reacción  muy  distinta  de  la 

;.que  dicho  trauma  causaría  en  otra  persona  que  no  se  hubiera 

'  entregado  previamente  a  las  citadas  fantasías.  En  el  caso  a 
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que  nos  hemoB  referido  existiría  una  «disposición  traumatofi' 
íica»  capaz  de  ser  revelada  por  la  iuTestigación  retrospectiTa« 
Se  comprobaría,  por  ejemplo,  que  la  muchacha  gustaba  de 
buscar  las  circunstancias  en  las  cuales  el  atentado  era  relati- 
vamente fácil,  como  la  hora,  el  sitio,  la  clase  de  personas  que 
lo  frecuentaban,  etc.,  o  lo  que  es  lo  mismo,  que  el  trauma  ha- 
bía desarrolfado  su  acción  histerógena  sobre  un  terreno  prepa 
rado  por  esas  singulares  actividades  de  la  imaginación* 

Otras  veces  se  trata  de  sucesos  dolorosos  o  terroríficos  de 
cuya  inocencia  no  se  puede  dudar;  por  ejemplo,  la  muerte  de 
una  persona  querida,  un  conato  de  robo  nocturno,  un  acciden- 
te más  o  menos  grave  en  el  ferrocarril.  Aun  entonces  sostie- 
ne Freud  que  el  psicotrauma  se  pone  en  relación  con  ideas  y 
pensamientos  anteriores,  que  el  sujeto  guarda  en  lo  más  pro- 
fundo de  su  mente.  Lo  que  ocurre  es  que  en  tales  casos,  la  re- 
lación es  indirecta  y,  por  lo  tanto,  menos  fácil  de  descubrir. 
No  es,  pues,  el  trauma  sino  el  estado  mental  anterior  lo  ver- 
daderamente  importante  en  ia  génesis  de  la  histeria.  £1  trau- 
ma actúa,  por  decirlo  asi,  colmando  la  medida  de  la  tensión 
psíquica  que  anteriores  represiones  han  elevado  más  de  lo 
normal.  En  otros  términos:  los  elementos  reprimidos  no  perte- 
necen tanto  al  trauma  mismo  como  a  determinados  procesos 
mentales  que  lo  precedieron,  y  con  los  cuales  dicho  trauma 
establece  una  relación  más  o  menos  directa.  Esas  ideas,  pen- 
samientos o  recuerdos,  incompatibles  con  las  tendencias  mora 
les  del  sujeto  y  por  esta  razón  reprimidos,  son  productos  de 
la  fantasía  más  o  menos  estimulada  por  ciertos  acontecimien- 
tos reales,  generalmente  de  índole  sexual,  y  viven  en  el  in- 
consciente del  individuo  en  forma  de  complexos  o  constelacio- 
nes ideo-afectivas,  cuyos  orígenes  están  de  ordinario  en  la  in- 
fancia o  en  la  adolescencia. 

En  estos  complexos  más  que  en  la  acción  del  trauma  pos- 
terior está  la  causa  de  la  histeria.  El  trauma  no  tiene,  por  lo 
tanto,  otra  significación  que  la  de  un  punto  de  partida  desde 
el  cual  es  posible  seguir  el  proceso  genético  de  los  síntomas. 

Dedúcese  de  lo  que  acabamos  de  exponer,  que  la  fantasía 
desempeña  un  papel  muy  importante  en  la  producción  de  la 
histeria.  De  ésta  se  ha  dicho,  y  la  frase  es  exacta  hasta  cierto 
punto,  que  era  «una  enfermedad  de  la  imaginación».  Las 
creaciones  imaginarias  contribuyen,  en  efecto,  y  por  meca- 
nismos que  oportunamente  explicaremos,  al  desarrollo  de  con- 
fiictos  morales,  lo  cual  es  tanto  como  decir  que  provocan  la 
intervención  de  las  fuerzas  represivas.  Son  muy  interesantes 
las  exnlicaciones  de  Freud  acerca  de  este  asunto. 
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La  ImaginaciÓQ  — dice —  es  una  facultad  universalmente 
estimada,  perct  mal  comprendida  en  cuanto  al  papel  que  den- 
tro  de  la  vida  psíquica  le  corresponde.  El  ser  humano  se  halla 
constantemente  influido  por  la  realidad  exterior,  la  cual  le 
obliga  a  renunciar  de  una  manera  temporal  o  definitiva  a  in- 
numerables afanes  y  designios  que  sus  tendencias  instintivas, 
sexuales  o  de  otra  índole,  tratan  de  satisfacer.  Pero  esta  re- 
nuncia ha  sido  siempre  y  sigue  siendo,  muy  difícil  para  el 
hombre,  quien  no  puede  cumplirla  sin  obtener  una  cierta  com- 
pensación. A  este  fin  se  ha  reservado  esa  forma  de  actividad 
psicológica,  dentro  de  la  cual  todos  los  deseos  frustrados,  to- 
das las  ambiciones  contenidas,  todos  los  propósitos  irrealiza- 
bles, pueden  viver  una  existencia  singular,  completamente 
apartada  de  la  realidad  exterior,  de  la  cual  es  algo  así  como 
un  ensayo  o  una  prueba.  Cualquier  impulso  puede  ser  de  este 
modo  satisfecho,  bien  que  con  una  satisfacción  relativa  que 
no  alcanza,  desde  luego,  la  plenitud  de  la  que  produce  lo  real. 
Con  la  actividad  imaginaria  el  hombre  goza  de  un  estado  de 
liberación,  por  decirlo  así,  de  independencia  respecto  alas 
fuerzas  externas,  a  cuya  tiranía  secular  se  encuentra  some- 
tido. 

Por  medio  de  la  facultad  de  imaginar  — dice  Freud —  ha 
concillado  sus  tendencias  a  buscar  el  placer  con  las  normas  a 
que  obedece  el  ser  humano  razonable. 

Por  «eso  la  fantasía  ha  desempeñado  una  parte  importantí- 
sima en  la  historia  del  género  humano,  y  la  desempeña  tam- 
bién en  la  vida  del  individuo.  Es  posible,  además,  que  estos 
dos  aspectos  de  aquélla,  el  individual  y  el  social,  se  hallen 
conectados  a  través  del  tiempo.  Freud  sospecha  que  ciertas 
creaciones  imaginarias,  de  las  que  luego  trataremos,  y  que 
son  relativamente  frecuentes  en  la  niñez,  según  ha  revelado 
el  psicoanálisis,  proceden  de  la  más  remota  antigüedad,  de  lo 
que  llama  «existencia  primeval  del  ser  humano»,  y  que  el 
niño,  al  construirlas,  no  hace  otra  cosa  que  «llenar  con  verdad 
prehistórica  los  vacíos  de  verdad  individual».  Esas  experien- 
cias fantásticas  de  la  infancia  tienen  un  gran  valor  en  la  gé- 
nesis de  las  psiconeurosis.  De  ordinario  se  trata  de  fantasías 
basadas  en  la  realidad,  de  recuerdos  en  los  que  la  ficción  y  la 
certeza  se  mezclan  en  proporciones  diferentes  y  no  siempre 
apreciables,  de  modos  exagerados  y  aun  tendenciosos  de  in- 
terpretar algunos  hechos  positivos;  pero  de  algo  que  posee 
realidad  «psicológica»,  la  cual  es  opuesta  por  Freud  a  la  reali- 
dad «física»;  de  algo,  en  fin,  que  por  esta  razón  puede  con- 
tribuir al  desarrollo  de  la  histeria,  ya  que,  como  dice  el  pro. 
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fesor  vienes,  en  el  dominio  de  las  neurosis,  la  realidad  psicológica 
constituye  el  factor  determinante. 

Las  experiencias  imaginarias  a  que  nos  referimos  compren- 
den siempre  — según  Freud —  temas  de  Índole  sexual,  por 
ejemplo,  la  seducción  por  un  adulto,  los  modos  que  los  anima- 
les y  las  personas  — los  padres  particularmente —  emplean 
para  satisfacer  la  se:^ualidad,  el  nacimiento,  la  amenaza  de 
castración.  En  general  es  muy  difícil  precisar  hasta  dónde 
llega  la  intervención  de  los  hechos  y  de  la  fantasía  en  estas 
creaciones  que  se  repiten  en  los  distintos  casos  con  caracteres 
de  identidad  bastante  para  justificar  la  hipótesis  filogenética 
de  Freud,  citada  anteriormente. 

Dichas  experiencias  fantásticas  pueden  ser  bien  toleradas 
por  el  sujeto,  porque  en  si  mismas  carecen  de  valor  patógeno. 
Este  depende  de  un  proceso  de  introversión  que  acumula  en 
ellas  un  caudal  de  energía  que  propende  a  la  descarga  y  plan- 
tea.el  conflicto.  La  introversión  es,  pues,  un  proceso  de  retor- 
no, de  traslación  regresiva  de  la  energía  psíquica  (libido,  «ca- 
pacidad de  afecto»)  desde  las  actuales  posibilidades  de  satis- 
facción a  las  fantasías  hasta  entonces  consideradas  como  in- 
significantes e  inofensivas.  Y  en  este  proceso  tiene  tanta  im- 
portancia etiológica  la  cantidad  de  energía  acumulada  como  la 
calidad  de  la  misma,  tanto  el  aspecto  dinámico  como  el  econó- 
mico. 

El  hombre  se  aparta  de  una  realidad  dolorosa,  mitiga  la 
amargura  que  le  produce  una  desilusión  refugiándose  en  la 
fantasía,  recurriendo  a  las  construcciones  imaginarias.  Estas, 
aunque  sean  aplicadas  a  la  representación  del  porvenir,  se 
componen  de  elementos  del  pasado,  porque  la  imaginación, 
como  es  sabido,  nada  crea  en  rigor,  sino  que  se  limita  a  re- 
producir, agrupándolas  de  un  modo  más  o  menos  caprichoso, 
las  impresiones  psíquicas  anteriores.  Una  vez  más  es,  pues,  el 
pasado  el  que  se  nos  muestra  en  su  inmensa  importancia  cau- 
sal. Todo  cuanto  le  pertenece,  todo  cuanto  tuvo  para  nosotros 
realidad  efectiva  o  psicológica  puede  nutrir  la  fantasía  ulterior, 
puede  valemos  para  elaborar  esos  sueños  que  soñamos  des- 
piertos, puede  servirnos  para  conseguir  la  realización  de  un  de- 
seo,  que  eso  son  en  el  fondo  nuestras  creaciones  imaginarias. 
Si  el  proceso  de  introversión  acumula  en  ellas  una  gran  can- 
tidad de  energía  y  ésta  encuentra  obstáculos  en  el  camino  de 
su  descarga  normal,  puede  derivar  hacia  otras  vías,  pro- 
duciendo los  síntomas  histéricos.  Estos  pueden  ser,  pues,  con- 
siderados como  realización  de  deseos  reprimidos.  Así  se  expli- 
can ciertos  casos  curiosos  de  la  sintomatología  histérica.  Los 
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enfermos  parecen  como  identificados  con  su  enfermedad;  son 
hostiles  a  la  idea  de  curarse:  tratan  de  «sacar  partido^  de  su 
estado  y  presentar  una  indudable  tendencia  a  fingir,  a  simu- 
lar, a  extender  sus  manifestaciones  patológicas  por  cualquier 
medio,  incluso  por  el  de  la  producción  artificial  de  lesiones. 
Ninguna  de  estas  particularidades  puede  sorprender  si  se  ad- 
mite la  hipótesis  establecida  por  el  análisis  psicológico,  según 
la  cual  los  síntomas  del  histerismo  son  <csustitutiyos  simbóli- 
cos» de  complexos  reprimidos  en  el  inconsciente,  los  cuales 
complexos  contienen  siempre  fuertes  deseos  que  no  se  pudie- 
ron realizar;  de  donde  resulta  que  los  signos  patológicos  son 
modos  especiales,  simbólicos,  de  realización  de  dichos  deseos, 
o  en  otros  términos:  maneras  singulares  de  que  el  individuo 
se  vale  para  resolver  un  confiicto  creado  por  el  antagonismo 
de  ciertas  fuerzas  psíquicas  y  que  se  traduce  en  un  defecto  de 
distribución  de  la  energía  mental,  en  un  acumulo  excesivo  de 
dicha  energía  y  en  la  consiguiente  necesidad  de  descarga.  £1 
síntoma  histérico  es,  pues,  un  intento,  más  o  menos  eficaz, 
que  el  individuo  realiza  para  reestablecer  el  equilibrio  de  su 
mente,  el  cual  intento  puede  estimarse  como  una  «forma  de 
defensa»  análoga,  por  ejemplo,  a  la  de  la  fiebre  en  la  lucha  del 
organismo  contra  la  infección.  De  aquí  el  calificativo  de  «psi- 
coneurosis  de  defensa»  (Abwehrneuropsychosen)  nombre  ge- 
nérico que  dio  Freud  a  la  histeria,  las  obsesiones  y  las  fobias. 
Ese  mecanismo  de  sustitución  de  los  elementos  causales 
por  las  manifestaciones  patológicas  no  es  simple.  El  síntoma 
histérico  es  producido,  no  por  una  sola  de  las  ideas  o  pensa- 
mientos subyacentes,  sino  por  toda  una  estructura  general- 
mente complicada  de  procesos  psíquicos  encadenados  de  di- 
versos modos  y  en  cuya  expresión  terminal  influyen  ciertas 
disposiciones  individuales  que  condicionan  la  plasticidad  so- 
mática. El  síntoma  obedece,  pues,  a  una  suma  de  causas  psi- 
cológicas convergentes,  y  en  su  localización  intervienen  ade- 
más ciertos  factores  corporales.  Una  enferma,  por  ejemplo, 
sufre  una  paraplejia  histérica,  porque  siendo  niña,  y  en  oca- 
sión en  que  estaba  bañándose  en  la  playa  con  otras  mucha- 
chas y  muchachos  de  su  edad,  todos  ellos  con  el  agua  hasta 
la  cintura,  sufrió  un  «traumatismo»  psicosexual,  porque  más 
adelante,  todavía  en  la  niñez,  yendo  con  su  padre  de  paseo 
calzada  con  unas  botas  nuevas  que  le  producían  gran  moles- 
tia, hubo  de  asistir  a  una  conversación  que  su  padre  sostuvo 
con  una  mujer  joven  a  quien  trataba  con  familiaridad  (las  ac- 
titudes y  las  palabras  de  dicha  conversación  inspiraron  a  la 
jovencita  fantasías  eróticas),  porque  el  síntoma  apareció  al 
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final  del  invierno^  es  decir,  cuando  la  enferma  empezaba  a 
sentirse  aliviada  de  los  sabañones  que  sufría  en  los  pies  casi 
todos  los  años;  y,  en  fin,  porque  no  quería  asistir  a  una  parti- 
da de  campo,  a  la  que,  en  unión  de  su  marido,  se  hallaba  in- 
vitada con  mucha  insistencia  por  otras  familias,  entre  las  cua- 
les se  contaba  alguna  que  no  le  era  simpática  (caso  personal). 
Esta  multiplicidad  de  motivos  etiológicos  que  parecen  suce- 
derse  en  un  mismo  sentido  es  designada  por  Freud  con  el 
nombre  de  sobredeterminación. 

Al  interpretar  con  arreglo  a  las  normas  psicoanalíticas  ca- 
sos como  el  que  acabamos  de  exponer,  parece  a  primera  vista 
Absurdo  el  hecho  de  que  una  cosa  tan  positiva  como  la  ener- 
gía psíquica  acumulada  en  un  grupo  de  procesos  mentales 
pueda  descargarse  dando  origen  a  un  síntoma  tan  negativo 
como  la  parálisis.  Las  apariencias  de  contradicción  se  deben 
probablemente  a  nuestra  costumbre  de  discurrir  en  estas  cues- 
tiones, sirviéndonos  de  la  «teoría  del  reflejo»,  la  cual  nos  in- 
duce a  admitir  una  cierta  analogía  entre  los  conceptos  de  mo  • 
tilidad  y  de  descarga,  siendo  así  que  aquélla  no  pasa  de  ser 
una  de  las  dis1;inta8  formas  de  esta  última.  La  energía  se  apli- 
<3a  lo  mismo  a  excitar  una  función  que  a  moderarla;  igual  im- 
pulsa un  mecanismo  fisiológico  que  determina  su  inhibición, 
hechos  en  los  cuales  está  comprendido  el  secreto  de  sus  trans- 
formaciones. 

En  su  vasto  concepto  de  la  sexualidad,  Freud  propone, 
para  explicar  la  localización  de  los  síntomas  histéricos,  una 
curiosa  teoría,  que  se  ha  llamado  «de  la  doble  función».  Ad- 
mite que  los  órganos  o  los  sistemas,  además  de  la  función  pro- 
pia de  cada  uno,  desempeñan  una  función  secundaria  de  ca- 
rácter sexual.  Así,  por  ejemplo,  los  labios  y  la  boca  que  nos 
sirven  para  beber,  para  comer  y  para  articular  las  palabras, 
intervienen  también  en  la  producción  de  sensaciones  erógenas, 
lo  mismo  la  piel  y  los  ojos,  con  los  que  vemos  y  sentimos  y  con 
ios  que  experimentamos  además  los  placeres  sexuales  que  es- 
tos órganos  pueden  suministrarnos.  La  represión  histérica 
tiende  a  contener  o  suprimir  esa  función  accesoria;  y  ocurre 
que  a  veces  va  más  allá  del  objeto,  llegando  a  comprometer  la 
función  principal.  Los  órganos  de  que  se  trata  pueden  ser,  en 
cierto  modo,  considerados  como  punto  de  reunión  o  de  contac- 
to de  las  dos  clases  de  estímulo  funcional,  de  las  dos  fuerzas 
que  sobre  ellas  actúan.  Y  así  se  explican  esos  efectos  anorma- 
les de  la  energía,  que  se  traducen  en  síntomas,  como  la  ano- 
rexia,  los  vómitos,  el  espasmo  de  la  faringe  o  del  esófago,  la 
hemianopsia,  la  ceguera,  el  ptosis,  etc. 
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El  hecho  de  qué  un  proceso  mental  se  transforme  en  un 
Bíntoma  físico,  es  conocido  en  psicoanálisis  con  el  nombre  de 
«conversión»,  para  diferenciarlo  de  los  casos  en  que  dicha 
transformación  no  se  verifica  y  en  los  que,  por  lo  tanto»  las 
causas  psíquicas  van  seguidas  de  efectos  psíquicos  también. 
De  aquí  lá  división  en  histeria  de  conversión  e  histeria  de  an- 
siedad, o  lo  que  es  lo  mismo,  histeria  en  la  que  predominan  los 
síntomas  somáticos  e  histeria  en  la  que  predominan  los  tras- 
tornos mentales.  Estos  adoptan  generalmente  la  forma  de  an- 
siedad ó  miedo  morboso,  lo  cual  explica  el  calificativo  arriba 
indicado.  Por  último,  Freud  comprende  con  el  nombre  de  his- 
teria «de  fijación»  un  grupo  de  casos  cuyos  síntomas  parecen 
ser  localizados  por  una  especial  disposición  de  las  partes  afec- 
tadas que  pueden  depender  de  las  causas  que  hemos  señalado 
en  el  párrafo  anterior  o  de  otras  más  ostensibles,  como  el 
traumatismo.  A  este  grupo  pertenece  la  variedad  que  Charcot 
describió  con  el  nombre  de  histeria  traumática. 

El  desarrollo  de  una  u  otra  de  las  dos  formas  de  la  histe- 
ria, la  psíquica  y  la  física,  ya  que  la  fijación  no  es,  en  rigor, 
más  que  una  variedad  de  esta  última,  depende  del  tipo  a  que 
el  individuo  pertenece  entre  dos  clases  que  conviene  distin- 
guir. Hay  un  tipo  psicológico  inferior  eu  el  que  predominan 
las  tendencias  egoístas,  por  defecto  de  las  fuerzas  que  inte- 
gran el  llamado  «yo  social».  A  esta  clase  corresponden  los  su- 
jetos que  son  incapaces  de  realizar  el  más  leve  esfuerzo  en  la 
dirección  del  propio  dominio,  que  obran  dejándose  arrastrar 
por  sus  impulsos  y  que  propenden  a  exteriorizar  sus  emocio- 
nes, es  decir,  a  descargarlas  por  los  caminos  del  sistema  ner- 
vioso central.  Estos  sujetos,  cuya  inteligencia  suele  ser  me- 
diocre, no  pueden  resistir  a  su  incesante  deseo  de  placer,  y  se 
desembarazan  por  medio  de  la  represión  inmediata  de  cual- 
quier estado  afectivo  desagradable.  De  ellos  puede  decirse, 
hasta  cierto  punto,  que  siguen  siendo  niños  y  que  viven  como 
tales  mientras  en  su  camino  no  se  cruza  un  obstáculo  serio,  el 
cual  les  incita  a  refugiarse  en  la  enfermedad.  Sobre  este  fon- 
do se  desarrolla  la  histeria  clásica,  la  histeria  con  manifesta- 
ciones somáticas  (parálisis,  anestesias  sensitivas  y  sensoria- 
les, temblores,  espasmos,  ataques)  la  histeria  que  Freud  y  sus 
discípulos  llaman  de  «conversión». 

El  otro  tipo,  más  elevado,  presenta  también  un  excesivo 
desarrollo  de  los  instintos,  que  se  debe  tal  vez  a  defectos  de  la 
educación  infantil;  pero  las  fuerzas  del  «yo  social»  alcanzan 
en  este  caso  un  nivel  medio  desde  luego  más  alto  que  en  el 
tipo  descrito  anteriormente.  Se  trata  de  individuos  que  suelen 
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ser  de  buena  inteligencia  y  qae  se  esfuerzan  para  seguir  una 
linea  de  conducta  razonable,  poniendo  freno  a  sus  impulsos  y 
ejercitando  una  autocrítica  que  propende  a  la  severidad.  Es- 
tos sujetos  hacen  frente  a  los  conflictos  que  surgen  en  su  con- 
ciencia y  no  los  resuelven  por  medio  de  la  represión,  sino  des- 
pués de  larga  lucha  y  una  vez  que  han  agotado  en  ésta  toda 
la  fuerza  moral  de  que  disponen.  Los  individuos  de  este  típo 
tienden  a  la  introspección,  a  contener  en  cierto  modo  sus  emo- 
ciones y  a  expresarlas  por  medio  del  sistema  nervioso  autonó* 
mico  o  simpático,  constituyendo  un  terreno  apropiado  para  el 
desarrollo  de  la  histeria  «de  ansiedad». 

Por  medio  de  la  doctrina  psicoanalitíca  los  síntomas  del 
histerismo  se  explican  con  cierta  facilidad.  Asi,  por  ejemplo, 
las  amnesias  son  un  producto  de  la  represión  que  puede  com- 
prender un  gran  número  de  ideas  asociadas,  las  cuales  for- 
man un  todo  «disgregado»,. por  decirlo  asi,  de  la  conciencia. 
£1  delirio  histérico,  en  cuyo  fondo  existe  una  disociación  de  la 
personalidad,  es,  como  veremos  más  adelante,  una  fantasía 
que  el  enfermo  vive^  un  equivalente  prolongado  del  que  se  lla- 
mó cuarto  periodo  de  la  crisis  clásica.  Los  síntomas  somáti- 
cos son  irradiaciones  neuro-musculares  de  la  energía  acumu- 
lada en  los  complexos  reprimidos,  modos  de  expresión  de  los 
deseos  inconscientes,  maneras  simbólicas  de  realizar  estos  de- 
seos, por  lo  cual  aparecen  impregnados  de  una  extraña  mez- 
cla de  sufrimiento  y  voluptuosidad.  La  crisis  histérica  presen- 
ta grandes  analogías  con  el  ensueño;  éste  y  aquéUa  parecen 
tener  un  mismo  objeto  y  ser  producidos  por  mecanismos  seme- 
jantes. El  ataque  realiza  un  deseo,  una  fantasía,  una  novela 
imaginaria  cuyos  elementos  principales  son  inconscientes  por- 
que fueron  reprimidos  en  épocas  anteriores  de  la  vida  y,  so- 
bre todo,  en  la  infancia  y  en  la  juventud.  Dichos  elementos 
que  pugnan,  igual  que  los  que  constituyen  el  contenido  laten- 
te de  un  ensueño  por  incorporarse  a  la  conciencia^  son  desfi- 
gurados con  objeto  de  que  su  actuación  pase  inadvertida  para 
el  censor  (1).  En  general,  se  trata  de  fantasías  bastante  com- 
plicadas que  desarrollan  algún  tema  concerniente  a  la  sexua* 
lidad,  historias  de  amor  imaginadas  por  el  sujeto  a  base  de 
acontecimientos  reales  de  escasa  importancia,  novelas  cons- 
truidas con  impresiones  remotas  que  fueron  rechazadas  por  la 
conciencia.  El  enfermo  «vive»  durante  el  ataque,  lo  mismo 


(1)    Expresión  con  la  que  se  designa  la  suma  de  las  fuerzas  repce< 
soras. 
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que  durante  el  delirio  histérico,  las  escenas  que  componen  di- 
chas fantasías,  en  las  cuales  desempeña  el  papel  principal.  Y 
asi  se  observa  que  las  condensuy  que  las  superpone  para  repre- 
sentarlas con  brevedad,  que,  al  hacerlo,  con,  los  gestos,  las 
actitudes,  las  palabras  y  las  explosiones  emotivas,  se  identifi- 
ca con  los  personajes  que  intervienen  en  ellas,  además  de  ex- 
presar su  propia  participación  en  las  mismas;  se  observa  tam- 
bién que  invierte  representaciones  antagónicas,  expresando 
una  idea  por  medio  de  los  gestos  contrarios,  y  que  invierte 
asimismo  el  orden  lógico  de  sucesión  de  las  escenas,  situando^ 
por  ejemplo,  al  final  de  la  crisis  las  que  corresponden  al  prin- 
cipio del  conjunto  de  procesos  que  lá  originan  y  viceversa. 
En  ciertas  fases  o  en  ciertas  variedades  del  ataque  histérico, 
ven  los  psicoanalistas  un  equivalente  más  o  menos  desfigura- 
do del  coito  o  de  una  cualquiera  de  las  formas  de  masturba- 
ción. Sostienen  esta  hipótesis  fundándose  en  la  intepretación 
de  ciertos  hechos  que  pueden  observarse  en  las  crisis,  gestos, 
actitudes,  pérdida  de  conocimiento,  de  ordinario  incompleta  y 
posterior,  que  se  parece  a  la  que  sigue  al  orgasmo,  etc. 

Freud  explica  también  algunas  de  las  características  que 
presenta  el  estado  mental  de  estos  enfermos,  como  la  sugesti- 
bilidad, que  es  una  forma  de  transferencia  (el  libido,  que  no 
posee  la^jeza  normal,  se  concentra  sobre  la  persofia  del  mé- 
dico o  sobre  otra  persona  cualquiera);  la  versatilidad,  que  de- 
riva de  una  ineptitud  para  adaptarse  a  las  nuevas  emociones 
y  que  se  manifiesta  por  medio  de  las  simpatías  o  repugnan- 
cias instintivas  que  se  deben  a  la  actuación  inconsciente  de 
los  complexos. 

Es,  pues,  la  histeria,  según  Freud  y  sus  discípulos,  una  psi- 
coneurosis  generalmente  ocasional  que  se  debe,  más  que  a  la 
predisposición  neuropática  hereditaria,  que  se  ha  invocado  du 
rante  tanto  tiempo,  a  causas  psíquicas  que,  a  modo  de  trau- 
mas, actúan  directamente  sobre  el  individuo.  Estas  causas 
tienen  casi  siempre  carácter  sexual  o,  por  lo  menos,  están  en 
relación  con  impresiones  o  sucesos  concernientes  a  la  sexua- 
lidad. Su  actuación  se  inicia,  de  ordinario,  en  la  infancia  o  en 
la  adolescencia. 

En  la  pubertad,  y  después  de  las  evoluciones  que  experi- 
menta a  partir  del  nacimiento,  el  instinto  sexual  se  constitu- 
*  ye  en  toda  su  amplitud  definitiva.  Si  el  sujeto  propende  a  la 
fantasía  y  se  halla  dotado  de  una  cierta  impresionabilidad, 
las  nuevas  representaciones  se  conectan  con  recuerdos  olvi- 
dados, con  pensamientos  anteriormente  reprimidos,  y  forman 
«complexos»  cuya  ulterior  existencia  activa  e  inconsciente 
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resulta  incompatible  con  el  equilibrio  psicodinámico.  La  men- 
te se  ve  obligada  a  rechazarlos,  a  operar  su  expulsión ,  sir- 
viéndose de  una  complicada  labor  ideatoria  y  emotiva  que 
compromete  el  libre  desarrollo  de  los  sentiminetos  psicosexua- 
les.  Dichos  complexos  entran  en  conflicto  con  el  yo,  y  el  indi- 
viduo trata  de  resolver  ese  conflicto  creando  los  síntomas  de 
la  neurosis,  los  cuales  son  equivalentes  o  sustitutos  reflejos  de 
las  constelaciones  ideoafectivas  subyacentes  o,  en  otras  pala- 
bras, representaciones  simbólicas  de  un  conflicto  moral  reprimido. 


TRABAJOS  ANALIZADOS  . 


PARTE    GENERAL 


PATOLOGÍA  GENERAL 


Garrelon  y  SantenoÍ8.-MODIFICACI019^E&  DE  IiAS  VARIACIO- 
NES liEUCOCITABIAS  DEL  SCHOK  FEFTÓNICO  COll^SE- 
CUTIVAS  A  MODIFICACIOll^ES  DE  IiA  EZCITABIIiIDAD 
DEIi  SISTEMA  NERVIOSO  ÓRGANO- VEGETATIVO.  (Modifl- 
oations  des  variations  leuoooytaires  du  ehoo  peptonique  oonsóoati- 
ves  k  des  modifioations  de  l'ezoitabüité  du  ájateme  nérveas  orga- 
no-vé£:étatif.)  «Comptes  Reiidues  de  la  Société  de  Biologie.»  Tomo  86, 
núm.  33.  París,  Noviembre  1921. 

Estudiando  la  prueba  de  la  hemoclasia  digestiva,  estos  au: 
tores  pudieron  observar  que  las  variaciones  de  la  fórmula  leu- 
cocitaria  seguían  una  marcha  paralela  a  las  variaciones  de  la 
excitabilidad  del  sistema  neuro- vegetativo.  La  reacción  diges- 
tiva parecía  tanto  más  rápida  cuanto  que  los  individuos  eran 
más  vagotónicos^  y,  en  cambio,  no  solía  presentarse  la  hemo 
clasia  digestiva  cuando  se  realizaba  en  individuos  hipo- vago- 
tónicos. 

Experimentalmente  han  estudiado  las  variaciones  leucocí- 
tarias  después  de  inyecciones  de  substancias  que  modifiquen 
la  excitabilidad  del  aparato  para-simpático,  habiendo  utiliza- 
do como  substancia  provocadora  del  shock  la  peptona.  Esta 
inyección  se  practicó  después  de  bastante  tiempo  de  la  anes- 
tesia del  animal,  ya  que  el  anestésico  empleado,  que  fué  la 
cloralosa,  provoca  una  pequeña  leucopenia  que  ha  pasado 
completamente  una  hora  después. 

Como  substancia  excitadora  del  sistema  para- simpático  se 
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empleó  una  inyección  de  un  centigramo  de  pilocarpina  y  se 
obtuvieron  los  siguientes  resultados:  antes  de  la  inyección, 
5.600  leucocitos:  polinucleares,  4.900;  mononucleares,  700. 
Ginco  minutos  después  de  la  inyección  de  peptona  y  pilocar- 
pina, 3.600  leucocitos:  2.600  polinucleares  y  1.000  mononu- 
cleares. Treinta  y  cinco  minutos  después,  6.600:  polinuclea- 
res, 3  600,  y  mononucleares,  3.100. 

En  la  experiencia  inversa  se  obtuvo  la  inhibición  del  para- 
simpático  por  medio  de  una  inyección  de  un  miligramo  de 
atropina  con  los  siguientes  resultadas:  antes  de  la  inyección, 
leucocitos  B.400:  polinucleares,  4.200,  y  mononucleares,  1.200. 
Cinco  minutos  después  de  la  inyección,  leucocitos  6.200:  poli- 
nucleares, 4.600,  y  mononucleares,  1.600.  Cincuenta  minutos 
después,  leucocitos  6.600:  polinucleares,  5.800,  y  menudea- 
res, 800. 

De  estas  experiencias  deducen  sus  autores  que  la  pilocar- 
pina no  impide  las  reacciones  leucocitarias  consecutivas  a, la 
inyección  de  albúminas  heterólogas;  antes  al  contrario,  pare- 
ce aumentar  la  rapidez  de  la  reacción  ordinaria,  y  aimque  al> 
gunos  autores  han  señalado  una  hiperleucocitosis  consecutiva 
a  la  inyección  de  pilocarpina,  se  observa  que  esta  reacción  es 
precedida  de  una  fase  de  leucopenia,  quizá  de  poca  duración, 
por  la  consecutiva  acción  de  la  pilocarpina. 

La  atropina,  que  inhibe  el  sistema  para-simpático,  impide 
que  se  produzca  el  fenómeno  de  la  leucopenia  hemoclásica. 
Parece,  pues,  indudable  que  en  la  produccixin  del  shock  pep- 
tónico  interviene  el  sistema  neuro-vegetativo. 

También  han  observado  los  autores  modificaciones  del  re- 
flejo óculo- cardíaco  en  el  curso  de  la  evolución  de  las  reaccio- 
nes consecutivas  a  la  inyección  de  peptona. 

Estos  resultados  experimentales  están  de  perfecto  acuerdo 
con  las  observaciones  clínicas  que  demuestran  una  disminu- 
ción del  reflejo  óculo-cardíaco  en  las  horas  que  siguen  a  la  co- 
mida de  prueba — E.  C. 


Tumbull.— X7N  FACTOR  ETIOIiÓGICO  EN  EIi  EDEMA  ANGIO- 
NEUBÓdnCO.  (An  etiologic  factor  in  angio-neurotic  edema),  c  Jour- 
nal of  American  Medical  Associationt.  T.  77,  n.  11.  Chicago,  1921. 

El  edema  angio-neurótico,  o  enfermedad  de  Quincke^  está 
caracterizado  por  un  intenso  disturbio  vaso-motor,  cuya  etio- 
logía nos  es  desconocida  y,  por  tanto,  tampoco  sabemos  de 
ningún  tratamiento  eficaz. 
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La  característica  de  este  estado  es  una  repentina  hincha- 
zón localizada  de  la  piel  de  la  cara  o  de  los  miembros,  duran- 
do desde  muy  pocas  horas  a  un  día  o  dos,  y  desapareciendo 
muy  rápidamente.  Alguna  terminación  fatal  ha  sido  observa- 
da, aunque  muy  raramente,  y  la  muerte  ha  sido  debida  a  que 
en  el  ataque  el  edema  asentó  en  la  laringe,  produciendo  de 
esta  manera  una  asfixia  rapidísima,  sin  que  diera  tiempo  a 
que  se  practicara  una  traqueotomía. 

El  autor  publica  dos  casos  de  edema  angio-neurótico  por 
él  observados  y  que  tienen  muchos  puntos  de  contacto  tanto 
en  lo  que  se  refiere  a  la  etiología  probable  como  a  la  línea  te- 
rapéutica emprendida  y  que  dio  buenos  resultados. 

Caso  primero. — Una  mujer  viuda  de  sesenta  y  seis  años, 
que  ha  padecido  frecuentes  ataques  de  tonsilitis  y  describe 
una  enfermedad  que  fué  diagnosticada  de  nefritis  y  que  iba 
acompañada  de  frecuentes  edemas  de  la  cara,  lengua,  brazos^ 
manos  y  pies.  Desde  que  empezaron  estos  ataques  de  edemas 
la  enferma  no  se  vio  libre  de  ellos  por  un  espacio  más  largo 
de  tres  semanas,  y  aparecían  sin  aviso  alguno,  acompañándo- 
se muchos  de  ellos  de  gran  picor.  También  se  queja  de  cons- 
tante dolor  de  cabeza. 

Examinada  la  enferma,  se  encontró  un  proceso  supuráto- 
rio  del  antro  y  seno  etmoidal  que  demostró  los  rayos  X.  Fué 
sometida  la  enferma  a  una  operación  radical,  extrayéndose 
todo  el  pus  y  tejido  degenerado,  y  el  acto  operatorio  fué  se- 
guido de  un  shock  considerable. 

Cuatro  días  después  la  enferma  tuvo  nuevos  ataques  de 
hinchazón  de  la  cara,  lengua  y  manos,  y  una  región  era  afec- 
tada después  de  la  otra. 

Se  extrajeron  las  tonsilas,  y  al  día  siguiente  hubo  una 
fuerte  hinchazón  de  los  labios,  cara  y  lengua,  que  duró  seis 
horas.  Durante  la  semana  siguiente  no  se  presentó  ningún 
ataque,  y  la  enferma  se  encontraba  muy  mejorada.  Cuatro 
meses  después  de  la  operación  la  enferma  fué  de  nuevo  ob-' 
servada  y  dijo  que  no  había  vuelto  a  presentarse  ningún 
ataque. 

Caso  segundo. — Un  hombre  de  cincuenta  años,  con  una 
historia  negativa,  dice  que  hace  dos  años  se  le  hinchó  de  re- 
pente el  brazo,  mano  y  pierna  izquierda;  desde  entonces  los 
ataques  se  presentan  con  cierta  irregularidad  uno  o  dos  cada 
mes,  muy  especialmente  después  de  alguna  fatiga. 

El  examen  radiográfico  del  cráneo  demuestra  que  existe 
un  proceso  inflamatorio  crónico  del  seno  del  lado  izquierdo; 
también  presenta  tonsilitis.  Se  hizo  una  operación  de  desagüe 
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de  loa  senos,  y  a  los  cinco  días  después  se  extirparon  las  ton- 
silas, sin  que  en  ninguna  de  las  operaciones  se  presentara 
shock.  Durante  los  meses  siguientes  los  ataques  fueron  cada 
vez  más  leves  y  menos  frecuentes,  hasta  que  han  desapareci- 
do, y  han  transcurrido  diez  y  ocho  meses  sin  presentarse. 

Existe  una  gran  semejanza  entre  el  edema  angio  neuróti- 
co y  ciertas  reacciones  anafilácticas.  Conocemos  la  naturaler 
za  anafiláctica  del  asma  y  ciertos  estados  bronquiales,  como 
también  que  las  infecciones  dé  los  senos  y  los  pólipos  nasales 
pueden  producir  un  cuadro  respiratorio  muy  semejante  a  los 
que  producen  la  anafilaxia.  En  sus  casos,  piensa  el  autor  que 
en  la  infección  de  los  senos  nasales  pudo  ser  el  origen  de  las 
manifestaciones  generales  anafilácticas. — E.  C. 
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K.  J.  Bret.— ACEBCA  DE  LA  MEDICACIÓll^  DIGITÁIilCA.  (De  la 
médioatJon  digitalique.)  «Journal  de  Médecine  de  Lyon.»  Núm.  46, 
Diciembre  1921. 

Nuestras  ideas  concernientes  a  los  resultados  de  la  medi- 
cación digitálica  han  seguido  siempre  de  cerca  la  evolución 
de  la  patología  cardíaca.  Las  indicaciones  se  desprenden  me- 
nos del  conocimiento  de  las  lesiones  que  de  un  análisis  profun- 
do de  los  estados  fisiológicos  propios  de  la  insuficiencia  car- 
diaca. 

La  aplicación  de  la  «teoría  miógena»  ha  sido  fecunda  en 
resultados  prácticos;  hay  que  esperar  todavía  los  métodos  que 
permitan  controlar  las  variaciones  del  trabajo  del  corazón. 

La  digital  tiene  por  efecto  reducir  los  trastornos  del  ritmo 
(cronotropismo)  y  la  excitabilidad  (bathmotropismo).  La  exis- 
tencia previa  de  una  cierta  disminución  de  la  conductibilidad 
(dromotropismo)  contribuye  a  favorecer  la  acción  de  la  digi- 
tal. Esto  es  lo  que  ocurre  en  la  fibriladón  auricular. 

La  acción  tónica  de  la  digital  se  dirige  sobre  todo  al  ago- 
tamiento de  la  contractilidad,  la  cual  se  manifiesta  por  un 
signo  en  cierto  modo  específico:  el  pulsó  alternante. 

La  digital,  considerada  desde  el  punto  de  vista  puramente 
fisiológico,  no  es  susceptible  de  mejorar  el  tono  del  corazón. 

Los  mayores  éxitos  de  la  medicación  digitálica  se  obser- 
van: 1.^,  en  los  estados  de  hiposistolia;  y  de  éstos^  los  casos 
más  favorables  son  aquellos  debidos  a  afecciones  mitrales  de 
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naturaleza  reumática  complicados  con  taquicardia  irregular; 
2.°,  en  las  formas  aguda  o  crónica  de  la  flbrilación  auricular. 

La  digital  puede  estar  indicada  en  todos  los  hipertensos. 
Es  susceptible  de  elevar  la  tensión  sistólica  y  con  frecuencia 
de  descenderla.  El  efecto  que  se  busca  con  ella  en  los  trastor- 
nos del  corazón  derecho  y  de  la  circulación  venosa  es  de  hacer 
desaparecer  la  hipertensión  diastólica  y  mantener  la  distan- 
cia normal  entre  las  dos  tensiones. 

La  persistencia  a  veces  latente  de  una  contractilidad  insu- 
ficiente que  se  nota  con  frecuencia  por  la  existencia  de  un 
pulso  alternante  (hipertensos  taquicárdicos)  justifica  el  em- 
pleo prolongado  de  la  medicación  tónica. 

En  estos  casos,  las  dosis  más  pequeñas  de  digital  son  sufi- 
cientes. Hay  que  prescribir  por  lo  menos  una  dosis  cotidiana 
de  un  cuarto  de  miligramo  de  este  producto. — J.  M. 


APARATO  DIGESTIVO 


Bamoad»  Jao^uelin  y  Borrien.  —  AliOUITOS  FSQUExiOS  SIG-ITOS 
DE  liA  UTIASIS  BIIiIAB  RECIENTEMENTE  DESCBIT08. 
<Qu9lques  petits  signes  de  la  lithlase  biliare  réoemment  déorlts.) 
«BuU.  et  Mem.  de  la  Société  Médicale  des  Hdpitaux  de  París».  Afio  97, 
núm.  81.  Noviembre  1921. 

En  la  pequeña  litiasis  biliar  o  litiasis  frustra,  los  síntomas 
habituales  de  esta  enfermedad  están  de  tal  manera  atenuados; 
que  el  diagnóstico  resulta  con  frecuencia  muy  difícil .  Es  sa- 
bido que  la  litiasis  frustra  simula  a  veces  diferentes  afeccio- 
nes pilóricas  debido,  como  dice  Chauffard,  a  la  proximidad 
anatómica  y  al  sincronismo  de  la  vesícula  y  de  la  región  pi«- 
loro-duo^denal.  Los  dos  aparatos  están  en  sinergia  tan  estre^ 
cha,  que  existe  un  paralelismo  constante  y  una  concordancia 
de  horas  fatal  entre  los  dolores  provinentes  de  la  vesícula  y 
de  la  región  pilórica.  £1  quimismo  gástrico  y  la  radioscopia 
son  insuficientes  para  resolver  la  dificultad  diagnóstica.  Por 
lo  tanto,  es  indispensable  recurrir  a  los  pequeños  signos  que, 
aislados,  no  tienen  tal  vez  un  valor  considerable,  pero  que, 
reunidos,  toman  una  importancia  suficiente. 

Entre  los  pequeños  signos  ya  conocidos  pueden  señalarse 
•1  j9Ígno  de  Murphy,  el  dolor  de  la  base  derecha  irradiado  o  no 
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a  la  espalda^  sobre  todo  el  dolor  del  punto  cervical  inferior  de- 
recho o  signo  de  Chauffard.  Este  último  seria  para  los  auto- 
res sumamente  frecuente  y  característico.  En  cambio,  el  sig- 
no de  Abraham  existe  en  todos  los  procesos  dolorosos  de  la 
región  piloro-duodenocistieo-coledócica.  Chauffard  ha  señala- 
do también  un  punto  doloroso  frecuente  a  nivel  de  las  apófisis 
espinosas  de  la  8.*,  9.*,  10.*  y  11.*  dorsal,  y  Pauly  otro  punto 
doloroso  a  la  derecha,  a  dos  o  tres  centímetros  de  la  linea  es- 
pinosa, sobre  el  cuarto  o  quinto  espacio  intercostal. 

El  punto  xifoideo  no  falta  casi  nunca  en  el  curso  de  la  litia- 
sis biliar;  cuando  existe  aislado  es  bastante  banal,  porque  se 
encuentra  en  los  procesos  dolorosos  del  cardias,  en  la  gastri- 
tis, superior,  en  el  enfisema  y  la  dilatación  del  corazón  dere- 
cho y  en  la  pericarditis.  Pero  cuando  este  punto  está  asociado 
al  punto  vesicular,  existen  muchas  probabilidades  en  favor  de 
la  existencia  de  una  litiasis  biliar  más  o  menos  latente. 

Con  el  nombre  de  signo  respiratorio  describen  los  autores 
el  fenómeno  siguiente:  en  el  curso  de  la  litiasis  biliar  el  mur- 
mullo vesicular  está  francamente  disminuido  en  la  base  dere- 
cha, sobre  todo  en  la  línea  axilar  posterior. 

A  veces  esta  obscuridad  respiratoria  se  observa  en  la  par- 
te media  e  incluso  en  la  parte  superior  del  pulmón  derecho; 
persiste  durante  mucho  tiempo  y  los  autores  han  observado 
Utiásicos  en  los  que  el  síntoma  ha  durado  meses  después  de  la 
crisis  de  cólico  hepático. 

La  interpretación  de  este  fenómeno  es  bastante  difícil;  al 
principio  creyeron  los  autores  que  bajo  el  infiujo  del  dolor  el 
diafragma  derecho  era  menos  móvil  que  el  izquierdo  y  por 
este  hecho  ventilaba  mucho  menos  el  pulmón  correspondien- 
te. Esto  es  posible  en  el  curso  déla  crisis  cólica^  pero  no  una 
vez  que  la  crisis  dolorosa  ha  terminado. 

Se  podría  pensar  en  una  acción  rene  ja  partiendo  del  híga- 
do, siguiendo  los  esplácnicos  a  lo  largo  de  las  fibras  gruesas 
de  Remak  y  de  las  fibras  blancas  de  EOlliker  que  van  direc- 
tamente  de  los  ganglios  a  los  nervios  intercostales,  iiihibien* 
do  más  o  menos  la  acción  respiratoria  de  los  nervios  inter- 
costales. 

Más  verosímil  parece  la  acción  réfieja  sobre  los  músculos 
bronquiales,  cuya  contractura  puede  disminuir  la  ventilación 
pulmonar;  el  punto  de  partida  es  siempre  la  vesícula;  el  pun- 
to de  reflexión  sigue  siendo  el  plexo  solar  y  la  vía  de  condue  • 
ción  hacia  los  centros  respiratorios  el  pneumogástrico  dere- 
cho, nervio  respiratorio  bronquial  por  excelencia. 
r     Este  síntoma  no  es  indudablemente  de  especificidad  abso^ 
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luta  en  la  litialisis  biliar^'  existe,  por  ejemplo,  en  el  curso  de 
la  ictericia  catarral.  Pero  aqui  es  menos  pronunciado,  y,  so 
bre  todo,  de  una  duración  menor:  los  autores  no  la  han  visto 
durar  más  de  siete  u  ocho  dias,  y  con  frecuencia  desaparece 
al  cabo  de  cuarenta  y  ocho  horas.  De  manera,  que  en  el  cur- 
so de  una  ictericia  cuya  naturaleza  litiásica  o  catarral  es  in- 
discutible, la  presencia  del  síntoma  respiratorio  habla  en  fa- 
,  vor  de  una  ictericia  por  retención  calculosa. 

En  las  diversas  hepatomegalias  que  rechazan  más  o  me- 
nos el  diafragma  derecho  hacia  arriba,  el  murmullo  vesicular 
está  a  veces  disminuido  en  la  base;  pero  esta  disminución  es 
inconstante  y  además  está  relativamente  poco  acusada  si  se 
le  compara  con  la  que  acompaña  a  la  litiasis  biliar. 

Este  síntoma  no  existe  en  las  afecciones  pilóricas  o  duode- 
nales que  no  interesan  a  la  vesícula  biliar.  Su  interpretación 
permite,  pues,  una  diferenciación  muy  clara  entre  estos  di- 
versos procesos,  cuyo  diagnóstico  es  con  tanta  frecuencia  di- 
fícil. 

Lesieur  ha  descrito  este  mismo  síntoma  al  comienzo  y  en 
el  curso  de  la  fiebre  tifoidea.  En  los  casos  observados  por  los 
autores  existía  siempre  una  inflamación  más  o  menos  clara  de 
la  vesícula  biliar  de  naturaleza  eberthiana.  Los  autores  han 
observado  en  algunos  casos  de  litiasis  biliar  frustra  un  dolor 
reflejo  a  nivel  de  la  emergencia  de  las  ramas  perforantes  de 
los  nervios  intercostales  derechos.  Este  dolor  es  raramente 
espontáneo  y  la  mayoría  de  las  veces  se  obtiene  por  una  per- 
cusión ligera.  Este  signo  no  es  tan  constante  como  el  anterior. 
Guando  existe,  tiene  un  cierto  valor  diagnóstico;  pero  se  ob- 
serva sobre  todo  en  el  curso  de  procesos  dolorosos  de  la  vesí- 
cula biliar.  Sin  embargo,  esta  sensibilidad  de  los  perforantes 
puede  existir  también  en  las  úlceras  de  la  curvadura  menor. 

La  litiasis  biliar  se  acompaña  con  frecuencia  de  trastor- 
nos vasomotores  periféricos  del  tipo  del  síndrome  vasomotor 
simpático,  y  como  semejante  asociación  no  existe  más  que  ex- 
eepcionalmente  en  los  procesos  dolorosos  pilóricos  o  duodena- 
les, el  diagnóstico  diferencial  entre  la  dispepsia  litiásica  y  la 
úlcera  del  píloro  estará  grandemente  facilitado. 

Por  último,  es  de  notar  que  lá  litiasis  biliar  despierta  a 
menudo  un  dolor  apendicular  puro  sin  apendicitis. 

De  estos  pequeños  signos  nuevos  de  la  litiasis  biliar  el  sig- 
no respiratorio  es  el  que,  a  juicio  de  los  autores,  tiene  mayor 
importancia.— J.  M, 
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Ijynoh.— CANCEB  BEL  BECTO.  (Cáncer  of  the  reotum).  «Journal  of 
American  Medical  Associationi»  Tomo  77,  núm.  18.  Chioagb,  1921. 

Exceptuando  el  estómago,  el  recto  es  el  sitio  en  que  se  lo- 
caliza con  más  frecuencia  el  cáncer  del  canal  alimenticio.  El 
recto  es  la  parte  del  intestino  más  accesible,  y  por  medio  del 
rectoscopio  o  por  el  examen  con  el  dedo,  el  tumor  puede  ser 
diagnosticado  en  la  mayoría  de  los  casos  con  bastante  facili- 
dad; a  pesar  de  esto,  cree  L,  que  el  75  por  100  de  los  enfer- 
mos que  padecen  cáncer  del  recto  no  son  diagnosticados,  acha- 
cando sus  trastornos  a  indigestiones,  hemorroides,  etc. 

Aunque  afortunadamente  el  cáncer  rectal,  excepto  cuando 
se  localiza  en  el  ano,  queda  estacionario  durante  bastante 
tiempo,  y  esto  hace  que,  aunque  se  tarde  en  diagnosticarle, 
pueda  ser  operado,  es  de  desear  que  se  generalice  el  examen 
rectoscópico  y  digital  a  todo  enfermo  sospechoso. 

El  síntoma  que  suele  presentarse  primero  en  el  cáncer  del 
recto  es  un  repentino  estreñimiento  que  resalta,  sobre  todo,  en 
los  enfermos  que  durante  toda  su  vida  no  han  sido  estreñidos. 
Stockard  cree  que  esto  es  debido  a  la  irritación  del  simpático, 
con  un  relajamiento  del  tono.  Sea  o  no  esta  la  explicación,  lo 
cierto  es  que  el  estreñimiento  no  está  en  relación  con  el  tama- 
ño del  tumor  o  el  grado  de  obstrucción.  Dice  el  autor  que  nunca 
en  estos  casos  ha  visto  un  colon  libre  de  escrementos,  lo  cual 
ha  constituido  un  serio  contratiempo  tanto  durante  como  des- 
pués de  la  operación. 

Es  muy  característico  el  paso  de  sangre  y  moco  con  un 
imperativo  deseo  de  mover  el  vientre,  excepto  cuando  el  tu- 
mor, por  su  situación,  cierra  el  ano;  entonces  el  único  síntoma 
suele  ser  la  expulsión  de  ciertas  cantidades  de  sangre.  Casi 
siempre  se  quejan  de  molestias  vagas  por  la  región  de  la  pel- 
vis, sin  que  puedan  localizarlas  deiinidamente.  A  medida  que 
el  proceso  avanza,  la  necesidad  de  defecar  se  hace  más  fre- 
cuente y  más  imperativa.  Además,  completan  el  cuadro  otros 
síntomas  como  la  debilidad^  pérdida  de  peso  y  caquexia,  pero 
todo  ello  interesa  más  al  internista  que  al  cirujano,  puesto  que 
cuando  la  caquexia  está  un  poco  avanzada  el  caso  no  puede 
ser  ya  tratado. 

La  edad  en  que  se  padece  más  frecuentemente  el  cáncer 
del  recto  es  entre  los  cuarenta  y  cinco  y  sesenta  años,  aun- 
que el  autor  dice  ha  observado  no  muy  raramente  algunos  en- 
tre los  veinte  y  veinticinco. 
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Se  prestan  a  mucha  confusión  con  el  cáncer  del  recto  los 
procesos  inflamatorios  de  esta  región,  por  ejemplo,  tubercujo- 
^s  hiperplásica,  úlceras  tuberculosas,  gomas,  infecciones  no 
especíñcas,  etc. 

La  biopsia  ha  sido  muy  comúnmente  aconsejada  para,  es- 
tablecer el  diagnóstico,  aunque  el  autor  cree  que  siempre  pue- 
de ser  perjudicial  a  causa  de  que  con  ella  se  provoca  la  di- 
seminación de  las  células  cancerosas  y,  por  tanto,  la  exten- 
sión del  tumor.  En  su  opinión,  en  el  98  por  100  de  los  casos, 
un  simple.tacto  o  examen  rectoscópico  es  .suficiente  para  al- 
guna nueva  implantación. 

Después  de  hecho  el  diagnóstico  hay  que  tener  en  cuenta 
muchos  factores  antes  de  decidirse  por  un  determinado  cami- 
no terapéutico.  Así,  por  ejemplo,  muchos  casos  que  aparente- 
mente son  operables,  no  lo  son  por  el  estado  general  del  en- 
fermo. £.  emplea  en  todos  los  casos  ()ue  opera  la  aplicación  de 
radium  antes  y  después  de  la  operación,  y  en  los  casos  inope- 
rables establece  un  estoma  para  su  aplicación. 

El  tipo  de  operación  que  se  ha  de  realizar  muchas  ve- 
ces no  se  puede  decidir  más  que  en  el  mismo  acto  quirúrgi- 
co, juzgando  entonces  de  la  verdadera  extensión  del  pr<^ 
cweso. 

La  colostomía  es  una  operación  de  un  gran  valor,  aun 
cuando  el  tumor  sea  operable,  pues  a  las  pocas  semanas  de 
realizarse  aquélla  se  llevará  a  cabo  la  operación  radical.  Asi 
ha  procedido  el  autor  en  muchos  casos  y  ha  podido  llegar  a 
operar  algunos  que  antes  de  la  colostomia  parecían  inopera.^ 
bles,  pero  que  después  de  ésta  mejoraron  muy  visiblemente. 
En  muchas  ocasiones,  L.  practica  primero  una  colostomia,  a 
las  pocas  semanas  extrae  el  tumor  y  después  de  algún  tiempo 
procede  a  la  reconstrucción  del  recto. 

Para  la  colostomia  procede  del  modo  siguiente:  emplea 
anestesia  local,  y  primeramente  hace  una  exploración  del  ab- 
domen; es  extraído  el  sigmoides  al  exterior  y  se  pasa  una  ba- 
rra de  vidrio  por  el  mesenterio;  el  peritoneo  se  sutura  al  in- 
testino en  cuatro  puntos  con  una  sutura  interrumpida  con 
catgut.  La  fascia  es  cerrada  por  el  método  usual  y  dos  seda9 
son  pasadas  a  través  de  la  piel  y  de  la  fascia  cerca  del  intesr 
tino  para  pasar  al  otro  lado;  el  resto  de  la  piel  se  cierra  como 
de  ordinario.  Corrientemente,  al  segundo  o  tercer  día  se  per- 
fora el  intestino,  y  el  catéter  pasa  en  dirección  oral  para  que 
se  escapen  los  gases,  colocando  el  catéter  de  una  manera  fija 
por  medio  de  una  sutura  circular  con  seda.  La  porción  oral  del 
intestino  debe  de  irrigarse  una  vez  por  día,  produciendo  esto 
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resultados  muy  halagüeños.  En  general,  los  enfermos  no  nece- 
sitan el  empleo  de  ninguna  pieza  mecánica. 

Después  de  la  extirpación  del  recto  se  ha  discutido  mucho 
si  es  preferible  la  implantación  del  intestino  al  ano  o  ]a  colos 
tomia.  El  autor  dice  que  está  muy  satisfecho  de  los  resultados 
que  ha  obtenido  con  la  implantación  al  ano  del  extremo  del 
intestino,  y  aunque  no  exista  el  esfínter  anal,  los  resultados 
8011  brillantes,  pues  los  tejidos  de  esa  región  se  adaptan  y  su- 
plen al  esfínter  que  falta. 

Dice  también  L.  que  suele  extraer  el  coxis  cuando  practi- 
ca la  extirpación  del  recto,  para  permitir  así  un  mejor  exa* 
raen  y  drenaje  del  espacio  retro-cecal. — E.  (7. 


APARATO  CIRCULATORIO 


Hewlett  7  Sweeney .-TRATAMIENTO  POB  LA  QUINIDIKA  BJB 
IjA  FIBBILACIÓN  AUBICUIiAB.  (The  quinidin  treatment  of  an-* 
rioular  flbrillation.)  «Journal  of  American  Medical  AsBOCiation.» 
Vol.  77,  núm.  23.  Chioago,  Diciembre  1821. 

Las  conclusiones  que  de  su  trabajo  obtienen  los  autores  son 
las  siguientes: 

1.*  La  quinidina  restauraría  el  ritmo  cardiaco  normal  en 
cierto  número  de  casos  de  ñbrilaclón  auricular. 

2.*  La  aparición  reciente  de  la  flbrilación  favorece  la  res- 
tauración del  ritmo  normal. 

3.*  Con  la  vuelta  al  ritmo  normal  el  estado  general  del 
paciente  mejora  con  frecuencia  y  a  veces  existe  una  mejoría 
muy  notable  aun  en  casos  en  que  la  digital  se  ha  mostrado  in- 
eficaz para  mantener  el  estado  de  compensación. 

4.*  Por  otra  parte,  la  quinidina  puede  en  ciertos  casos 
producir  síntomas  alarmantes,  y  puede,  durante  au  adminis- 
tración, tener  un  influjo  desfavorable  sobre  la  compensación. 

6.*  En  vista  de  los  peligros  posibles  de  su  administración 
a  los  enfermos  cardiacos,  la  quinidina  debe  darse  únicamente 
después  de  que  el  estado  de  descomposición  haya  sido  tratado 
por  otros  métodos,  después  de  que  se  haya  hecho  un  diagnós- 
tico exacto  de  la  lesión  cardiaca  y  cuando  el  paciente  es  man- 
tenido bajo  una  observación  cuidadosa. 
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6.^    Los  combinaciones  de  quínidina  y  digital  deben  evi- 
arse .  — J.  M. 


Wálter  W.  Hamburger.— EFECTOS  DE  IiA  ADMINI8TBACIÓN 
DEIi  SULFATO  DE  QUÍNIDINA  EN  IiA  FIBBIIíACIÓN  AU- 
BICUIíAB.  (Eííeots  of  the  admíBistration  of  quinidin  Bulphate  in 
aurioular  fibrillatlon.)  cJournal  of  American  Medical  Association.» 
Vol.  77,  núm.  23.  Chioag:o,  Diciembre  1921. 

CONCLUSIONES 

1.*^  El  sulfato  de  quinidina  ha  sido  administrado  en  siete 
casos  de  ñbrilación  auricular  crónica  y  en  un  caso  de  fibrila- 
ción  auricular  paroxística. 

2/  Cuatro  casos  de  ñbrilación  auricular  crónica  con  im- 
potencia cardíaca  avanzada  dejaron  de  responder  a  la  quiñi- 
dina  con  el  establecimiento  de  un  ritmo  sinusal  normal. 

3.*  En  tres  casos  de  flbrilación  auricular  crónica,  sin  im- 
potencia cardíaca  avanzada,  el  mecanismo  cardíaco  normal 
se  restablece  con  cantidades  variables  de  quinidina.  En  un 
caso  la  restauración  fué  permanente  (cuatro  meses).  Los  otros 
dos  casos  volvieron  a  tener  flbrilación  a  intervalos  variables 
después  de  interrumpir  el  tratamiento  por  la  quinidina. 

4.^  El  caso  de  flbrilación  paroxística  mostró  bajo  la  qui- 
nidina períodos  diferentes  de  acortamiento  en  la  duración  de 
los  paroxismos,  y  se  vio  con  evidencia  que  se  prevenían  las 
recurrencias  durante  la  administración  de  este  medicamento. 

5.^  En  el  tránsito  entre  la  flbrilación  y  el  ritmo  sinusal, 
en  los  casos  favorables  como  en  los  desfavorables,  se  encuen- 
tra retardo  del  ritmo  auricular  y  un  aleteo  impurp;  sincróni- 
camente, con  el  establecimiento  del  ritmo  sinusal  se  nota  una 
bradicardia  de  intensidad  variable. 

6.^  La  acción  de  la  quinidina  en  la  flbrilación  es  un  pro- 
blema fascinante,  sumamente  complejo,  digno  de  un  estudio 
ulterior  y  no  desprovisto  de  efectos  enojosos  para  el  paciente. 
Los  problemas  referentes  a  su  modo  exacto  de  actuar,  a  su 
valor  terapéutico,  dosiflcación,  indicaciones  y  contraindica- 
ciones en  la  práctica,  deben  reservarse  para  un  estudio  roád 
completo. — J.  M. 
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Oppenheimer  y  Hubert  Mann. —EXPERIENCIA  CLÍNICA  DE  UL 
QUINIDINA  EN  IjA  FIBRIL ACIÓN  AUBICUIíAB.  (Clinioal 
experience  with  quinidin  in  auricnlar  flbrillatíon.)  «Journal  of  Ame- 
rical  Medical  Associatlon.>  Vol.  77,  núm.  23.  Chicago,  Dioiem- 
bre  1921. 

» 

1.^  La  quinídina  detiene  la  fibrilación  auricular  en  el  50 
por  100  de  los  casos,  aproximadamente,  cifra  obtenida  por  la 
suma  de  íos  casos  publicados. 

2.*^  El  valor  clínico  del  medicamento,  bien  administrado, 
se  demuestra  en  la  serie  de  22  casos  de  fibrilación  auricular 
expuestos  por  los  autores.  Nueve  de  éstos  respondieron  por  el 
restablecimiento  del  ritmo  normal  y  otros  dos  por  la  modifica- 
ción a  un  aleteo  puro  o  impuro. 

3.^  Su  efecto  es  significativo  en  la  reducción  de  la  veloci- 
dad oscilante  del  aleteo  impuro. — J.  M. 


endocrinología 


F.  Sainton,  E.  Sohulmann  y  Jostm-Besangon. — I«A  GlalCEMIA  7  IiA 
HIFERGIiICEMIA  PROVOCADAS  EN  IiOS  SUJETOS  AFEC- 
TOS DE  BOCIO  EXOFTÁIiMICOi  (lia  glyoémie  et  l'hyperglyoó- 
mie  provoques  ohez  les  sujsts  attsints  ds  goitrs  sxophtalmiqae.) 
cBuU.  e(  Mem.  de  la  Société  Medícale  des  Hdpitauz.»  Afio  37,  núm.  27. 
París,  1921. 

Los  trastornos  del  metabolismo  hidrocarbonado  en  la  en* 
fermedad  de  Basedow  pueden  traducirse  por  la  presencia  de 
glicosuria  simple  o  de  un  síndrome  diabético  completo.  Como 
Gastaud  lo  ha  demostrado  en  su  tesis,  los  trastornos  se  en- 
cuentran en  el  3  por  100  de  los  casos.  Labbé,  que  ha  estudia- 
do la  cuestión  más  recientemente,  distingue,  como  los  autores, 
dos  formas:  una  forma  transitoria  y  ligera,  y  una  forma 
duradera  y  grave,  que  constituiría  una  verdadera  diabetes 
basedowiana. 

Estos  hechos  sugieren  el  problema  de  saber  cuál  es  el  pa- 
pel de  la  alteración  tiroidea  en  la  aparición  de  esta  glicoau- 
ria,  que  parece  indicar  un  trastorno  más  o  menos  profundo 
del  metabolismo  de  los  hidratos  de  carbono  en  los  sujetos  afec- 
tos de  bocio  exoftálmico. 


-  133  - 

Lo8  autores  han  emprendido  este  trabajo  llegando  a  las 
siguientes  conclusiones: 

La  proporción  media  de  azúcar  en  la  sangre  de  los  base- 
dowianos.es  tal  vez  un  poco  más  elevada  que  en  la  sangre  de 
los  sujetos  normales,  pero  resulta  imposible  establecer  una  re- 
lación entre  el  aumento  de  la  glicemia  y  la  exageración  de  los 
síntomas. 

La  prueba  de  la  glicemia  alimenticia  tampoco  ha  resulta* 
do  demostrativa. 

Los  resultados  de  la  glicemia  adren alinica  que  muestran 
una  elevación  muy  notable  de  la  proporción  del  azúcar  no  de- 
ben sorprendernos.  Los  basedowianos,  como  lo  han  demos- 
trado las  investigaciones  sobre  el  metabolismo  basal,  tienen 
recambios  exagerados;  por  lo  tanto,  queman  una  cantidad 
considerable  de  azúcar^  y  ¿no  podríamos  encontrar  la  inter- 
pretación de  esta  hiperglicemia  en  las  investigacionos  expe- 
rimentales hechas  sobre  los  animales  por  Achard  y  Desbouis 
sobre  la  acción  fisiológica  de  los  extractos  suprarrenales?  Es- 
tos autores  han  demostrado  que  la  absorción  de  glucosa  des- 
pues  de  una  inyección  de  adrenalina  no  acarrea  elevación  del 
gas  carbónico  exhalado  y  que  hay  destrucción  de  la  glicolisis, 
insuficiencia  glicolítica  pasajera;  por  consecuencia,  la  inyec- 
ción de  adrenalina  en  un  enfermo  afecto  de  bocio  exoftálmico 
acarrea  una  suspensión  pasajera  de  la  destrucción  de  los  hidro- 
carbonados  que  se  traduce  por  una  hiperglicemia  momentánea. 

La  glicemia  por  inyección  de  extracto  hipofisario  (prueba 
hipoflsaria  de  Claude)  se  ha  mostrado  muy  inconstante  y  re- 
sulta todavía  más  en  desacuerdo  con  la  prueba  de  la  glice- 
mia adrenalínica. 

El  extracto  tiroideo  no  tiene  acción  sobre  la  glicemia  de  los 
basedowianos. 

En  resumen,  las  investigaciones  hechas  por  los  autores  so- 
bre la  glicemia  en  los  basedowianos  muestran: 

1.®  Que  la  hiperglicemia  no  es  constante  en  los  basedo- 
wianos y  que  el  aumento  de  la  cantidad  de  azúcar  en  la  san- 
gre es,  en  general,  poco  elevada. 

•  2.^.  Que  no  hay  ninguna  relación  entre  la  glicemia  y  la 
intensidad  del  proceso  basedowiano,  ya  se  trate  de  glicemia 
normal  o  de  glicemia  provocada. 

3.°  Que  los  resultados  de  la  hiperglicemia  provocada,  sea 
por  ingestión  de  glucosa,  sea  por  inyección  de  extracto  hipofi- 
sario, son  inconstantes  y  no  difieren  en  nada  de  los  que  se  ób* 
tienen  en  enfermos  afectos  de  enfermedades  diversas,  consi- 
derados como  testigos. 
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4.°  Que  la  hiperglicemia  adrenalinica  es  más  frecuente^ 
sobré  todo  más  marcada,  después  de  1^  ingestión  de  glucoi^a, 
y,  por  último,  que  no  hay  ningún  paralelismo  entre  esta  prue- 
ba y  la  de  la  glicemia  hipofisaria  en  el  mismo  sujeto. 

6.^  Que  la  acción  del  cuerpo  tiroides  eu  el  metabolismo 
de  los  hidratos  de  carbono  o  sobre  la  glicoregulación,  no  está 
todavja  suficientemente  establecida,  que  su  mecanismo  pare- 
ce sumamente  complejo  y  necesita  verosímilmente  la  inter- 
vención de  otras  glándulas. 

6.*^  Que,  por  otra  parte,  el  problema  de  la  coexistencia  de 
la  diabetes  y  del  síndrome  de  Basedow  se  plantea  no  solamen- 
te desde  el  punto  de  vista  fisiológico,  sino  también  desde  el 
punto  de  vista  etiológico.  La  débil  proporción  de  casos  de  dia- 
betes o  de  glicosuria  simple  coincidiendo  con  bocio  exoftálmi- 
co  ¿debe  hacernos  pensar  si  no  se  tratará  de  una  simple  co- 
incidencia y  si  no  habrá  como  fundamento  dé  esta  asociación 
ana  causa  provocadora  común? 

El  papel  de  la  sífilis  en  la  producción  del  síndrome  basedo- 
wiano  aparece  cada  vez  más  evidente.  Pinard  y  Belluot  han 
insistido  sobre  el  papel  de  la  sífilis  en  la  diabetes;  por  tanto, 
cabe  preguntarse  si  el  bocio  exoftálmico  y  la  diabetes  no  po- 
drán en  ciertos  casos  ser  debidos  a  una  causa  común  que  ac- 
tuase sobre  diferentes  glándulas  en  vez  de  localizar  su  acción 
a  una  sola. — J.  M. 


PAIDOPATÍA 


A.  Iieaage.— EIi  COLEBA  INFA197FIL  T  IiAS  MOSCAS.  SU  AIS- 
IiAMIEKTO  EN  FABELIiÓN  ESPECIAIi,  (lie  Cholera  infantUe 
et  les  mouohes.  Son  isolement  en  pavillon  apéoial.)  «BuUetin  de  l'A« 
cadémie  de  Médecíne.»  Año  85,  núm.  37.  Sesión  de  16  de  Noviembre 
de  1821. 

Observaciones  ya  antiguas  han  establecido  que  se  pueden 
observar  en  las  salas  comunes  de  lactantes,  criados  con  ali- 
mentación artificial,  epidemias  de  cólera  infantil,  consecuti- 
vas a  la  entrada  de  uno  o  varios  niños  afectos  de  esta  enfer- 
medad. 

Los  partidarios  de  la  teoría  química  de  la  «toxicosis  alimen- 
ticia» como  causa  de  la  afección,  no  han  tratado  de  explicar 
estos  hechos,  que  van,  por  el  contrario,  en  favor  del  origen 
parasitario,  sostenido  por  la  mayoría  de  los  autores  franceses. 
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Se  sabe  que  a  pesar  del  empleo  de  leche  estéril,  la  enfer- 
medad estival  se  observa  todavía  con  mucha  frecuencia.  Se 
ha  incriminado  a  una  tetina  mal  lavada  o  las  manos  de  las 
enfermeras  que  manejan  las  ropas  de  los  nifíos  coléricos  como 
causa  de  la  infección.  Debido  a  ello,  y  muy  razonablemente, 
se  han  redoblado  los  cuidados  en  la  cuestión  de  la  asepsia,  del 
personal  y  de  los  biberones. 

El  autor  ha  continuado  observando  casos  interiores  de  con- 
tagio por  pequeñas  epidemias,  a  pesar  del  aislamiento  indivi- 
dual en  habitaciones  aisladas,  a  pesar  de  la  asepsia  del  per- 
sonal y  de  todas  las  precauciones  suficientes  la  mayor  parte 
de  las  veces.  Debido  a  ello,  decidió  L.  aislar  en  una  sala 
aparte  y  dividida  los  niños  afectos  de  enfermedad  estival. 

Desde  entonces  no  observó  más  casos  de  contagio  interior 
en  la  sala  dividida  en  que  no  entran  los  coléricos. 

Ha  observado  el  autor  con  frecuencia  la  coincidencia  entre 
estas  pequeñas  epidemias  y  la  presencia  de  moscas  en  abun- 
dancia. Es  sabido  cuánto  han  insistido  los  autores  americanos 
con  mucha  razón  sobre  el  papel  de  las  moscas  como  agentes 
de  contagio  de  las  enfermedades  de  este  tipo.  L,  ha  visto,  en 
apoyo  de  esta  opinión,  hechos  que  tienen  casi  el  valor  de  una 
experiencia  de  laboratorio. 

A  consecuencia  de  las  necesidades  del  servicio,  se  ha  visto 
obligado  durante  algunos  días  a  recibir  en  la  misma  sala  di- 
vidida, en  que  cinco  niños  no  coléricos  hablan  sido  hospitali- 
zados, tres  niños  atacados  de  cólera  infantil.  El  primero  entró 
el  11  de  Octubre,  muriendo  el  23;  el  segundo,  el  5  de  Octubre, 
muriendo  el  24;  el  tercero  el  20  de  Octubre,  muriendo  el  22. 

De  los  cinco  antiguos  enfermos,  tres  fueron  atacados  por 
la  enfermedad  el  25  de  Octubre.  Ahora  bien;  se  observó  los 
días  23  y  24  de  Octubre  una  invasión  anormal  e  intensa  de 
moscas,  que,  debido  a  la  aparición  brusca  del  frío,  venían  a 
buscar  un  poco  de  calor  en  el  pabellón.  Fué  una  coincidencia 
chocante,  que  a  todo  el  personal  llamó  la  atención.  Y  ello  era 
tanto  más  claro  cuanto  que  en  otra  sala  en  que  no  había  co- 
léricos no  había  ningún  caso  de  contagio  interior,  a  pesar  de 
existir  la  misma  invasión. 

Asi)  pues,  a  pesar  de  todas  las  precauciones  de  higiene,  el 
aislamiento  individual,  del  empleo  del  mosquitero,  se  pueden 
observar  hechos  de  contagio  que  pueden  atribuirse  a  las  mos- 
cas que  vuelan  desde  los  departamentos  vecinos  infectados. 
Según  el  autor,  mientras  no  sea  posible  impedir  la  entrada  de 
las  moscas,  es  indispensable  aislar  en  una  sala  especial  los  ni- 
ños afectos  de  la  enfermedad  estival. — J.  M. 


(JIRUGlA 
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Heidrioh.— SOBRE  I«AS  CAUSAS  7  FBECUENCIA  DE  X«A  GAN- 
GBENA  Eir  liA  UGADURA  DE  GRAETOES  TRONCOS  VAS- 
CIJIiARES.  (XJeber  Ursaohe  und  H&ufigkeit  der  Nekrose  bel  Iiiga- 
turen  grosser  Gefi&SBStamme.)  «Bmns'  BeitrSlg^e  zur  klinischen  Chi- 
rurgie.»  Bd.  124,  H.  3. 

La  guerra  mundial  ha  vuelto  a  poner  de  actualidad  la 
cueBtión*de  las  ligaduras  vasculares  en  el  tratamiento  de  las 
heridas  arteriales,  y  sobre  todo,  de  sus  consecuencias  tardías 
(aneurismas).  En  las  guerras  del  siglo  anterior  las  lesiones 
vasculares  eran  relativamente  raras.  La  proporción  de  heri- 
das de  vasos  y  sus  consecuencias  ha  aumentado  en  las  gue- 
rras sucesivas.  Ya  v.  Bergman,  a  raiz  de  sus  observaciones 
en  la  guerra  ruso-turca,  anunció  que  en  una  guerra  nioderna 
era  de  esperar  que  se  observasen  gran  número  de  aneurismas 
traumáticos.  Su  predicción  se  ha  visto  cumplida  en  la  guerra 
ruso-japonesa,  en  la  guerra  balkánica,  y  sobre  todo,  en  la  gue- 
rra mundial,  donde  el  número  de  lesiones  vasculares  y  de 
aneurismas  ha  sido  considerable. 

Ea  el  tratamiento  de  las  heridas  vasculares  y  sus  conse- 
cuencias, el  punto  más  difícil  de  resolver,  y  a  cuya  solución 
trata  de  contribuir  el  presente  trabajo,  es  la  elección  entre  la 
ligadura  y  la  sutura  vascular. 

Por  lo  que  se  refiere  a  la  cirugía  de  guerra,  claro  está  que 
en  las  ambulancias  del  frente  no  se  puede  pensar  en  practi- 
car la  sutura  vascular  y  habrá  que  limitarse  a  la  ligadura 
practicada,  siempre  que  sea  posible,  en  la  misma  herida.  Pero 


-  137  — 

en  los  hospitales  de  campaña  se  observan  con  mucha  f  recuen* 
cia  consecuencias  lejanas  de  estas  lesiones  (hemorragias  se- 
cundarias y  aneurisnjas)  para  cuyo  tratamiento  se  puede  ele- 
gir entre  la  ligadura  o  la  sutura.  Lotsch,  fundado  en  sus 
observaciones  en  la  guerra  balkánica,  aconseja  practicar 
siempre  la  ligadura  en  las  lesiones  vasculares  y  aneurismas. 
Por  el  contrario  Bíer,  v.  Haberer,  Küttner,  Lexer  y  otros  re- 
comiendan calurosamente  la  sutura  en  frente  de  la  ligadura. 
Para  decidir  esta  cuestión  será  preciso  examinar  las  conse- 
cuencias nocivas  que  puede  tener  la  ligadura  de  grandes  tron- 
cos vasculares. 

El  éxito,  en  casos  de  ligadura  de  vasos  gruesos,  depende^ 
esencialmente  del  establecimiento  de  la  circulación  colateral. 
Su  objeto  es  principalmente  (por  lo  menos  así  debemos  procu- 
rarlo) no  el  llevar  la  sangre  hacia  la  periferia  por  un  sistema 
de  vías  accesorias,  sino  volver  a  llenar  el  vaso  principal  lo 
más  cerca  posible  del  sitio  donde  ha  sido  ligado.  ¿Qué  facto 
res  contribuyen  al  desarrollo  de  la  circulación  colateral?  Kat- 
zenstein  ha  observado,  después  de  ligaduras  de  grandes  va- 
sos, una  elevación  de  la  presión  arterial  y  con  ello  un  aumen- 
to del  trabajo  del  corazón  que  determina  compensatoriamente 
la  distensión  de  los  vasos  colaterales.  Por  otra  parte,  Bier  ha 
demostrado  que  los  tejidos  anémicos  atraen  hacia  si  con  gran 
fuerza  la  sangre  arterial,  lo  que  él  califica  muy  gráficamente 
con  la  expresión  «sed  de  sangre  de  los  tejidos».  Esto  es  debi- 
do, principalmente,  al  trabajo  activo  de  los  pequeños  vasos. 

Si  las  vías  colaterales  están  insuficientemente  desarrolla- 
das, la  ligadura  puede  ir  seguida  de  consecuencias  más  ó  me- 
nos graves  que  se  traducen  en  atrofias,  parestesias,  contrac- 
turas,  debilidad  muscular,  dolores,  y  principalmente  en  la 
gangrena  del  miembro,  que  no  raras  veces  ocasiona  la  muer- 
te del  enfermo. 

En  la  producción  de  gangrena,  no  es  el  único  factor  deter- 
minante la  interrupción  directa  del  afiujo  arterial  por  la  liga- 
dura, sino  que  intervienen  también  otros  factores,  de  los  cua- 
les el  principal  (en  casos  de  heridas  de  vasos)  es  la  infiltra- 
ción sanguínea  de  los  tejidos.  La  sangre  extravasada  comprime 
los  tejidos  como  un  cuerpo  extraño,  y  los  pequeños  vasos  que 
han  de  contribuir  al  establecimiento  de  la  circulación  colate- 
ral no  pueden  distenderse.  Además,  la  acción  traumática 
puede,  directa  o  indirectamente,  desgarrar  o  contundir  estos 
pequeños  vasos.  Por  esta  razón,  en  casos  de  fracturas  acompa- 
ñadas de  lesión  arterial,  es  tan  frecuente  la  gangrena,  toda 
vez  que  existen  grandes  lesiones  de  los  tejidos  y  de  los  peque- 


i 


—  138  — 

ños  vasos  en  parte  determinadas  indirectamente  por  los  frag- 
mentos óseos. 

Otro  de  los  factores  que  intervienen  en  la  producción  de 
gangrena  por  heridas  vasculares  es  la  formación  de  trombos, 
merced  a  las  lesiones  de  la  pared  vascular,  trombos  que  pue- 
den progresar  ocluyendo  los  vasos  que  habían  de  establecer 
la  circulación  colateral,  o  que  pueden  ocasionar  embolias  en 
estos  mismos  vasos. 

Pueden  también  facilitar  la  producción  de  gangrena  las 
anomalías  arteriales  (calibre  anormalmente  reducido  de  cier- 
tos vasos,  nacimiento  de  otros  en  un  sitio  distinto  del  normal). 
Por  último,  favorece  también  la  presentación  de  gangrena 
otros  factores,  como  la  disminución  de  la  elasticidad  de  los 
vasos  por  sífilis  o  arterieesclerosis,  la  debilidad  cardíaca  por 
abundante  pérdida  de  sangre,  etc. 

Es  sabido  que  cuando  la  circulación  en  el  vaso  principal 
no  es  interrumpida  bruscamente,  como  en  la  ligadura  ordina- 
ria, sino  que  disminuye  progresivamente,  bien  por  comf)re- 
sión  desde  el  exterior,  bien  por  la  compresión  ejercida  por  un 
saco  aneurismático,  el  sistema  colateral  tiene  tiempo  para 
desarrollarse  en  grado  notable  y  la  ligadura  es  mucho  menos 
peligrosa . 

Finalmente,  un  hecho  muy  importante  por  sus  consecuen- 
cias prácticas  ha  sido  puesto  de  relieve  por  Sehrt.  Este  autor 
considera  como  factor  muy  importante  en  la  patogenia  de  la 
gangrena  la  aspiración  ejercida  por  la  corriente  venosa.  La 
sangre  venosa  desempeña  un  papel  no  despreciable  en  la  nu- 
trición de  los  tejidos.  Si  en  el  miembro  queda  una  reserva  de 
sangre  venosa,  podrá  bastar  para  su  nutrición  hasta  que  se 
desarrolle  la  circulación  colateral.  Pero  cuando  se  liga  la  ar 
teria  sin  ligar  la  vena,  la  succión  ejercida  por  ésta  (vis  a 
fronte)  vacía  de  sangre  el  miembro.  De  aquí  que  sea  conve- 
niente (y  así  lo  demuestra  la  estadística  reunida  por  Sehrt) 
ligar  también  la  vena,  siempre  que  se  ligue  la  arteria.  Según 
dicha  estadística,  en  las  ligaduras  de  la  arteria  sola^  se  pre- 
senta la  gangrena  en  el  20  por  100  de  los  casos,  en  la  ligadu- 
ra ae  la  arteria  y  vena,  en  el  9  por  100,  en  el  miembro  infe- 
rior. En  el  superior  7,8  por  100  de  gangrenas  ligando  la  arte- 
ria sola,  O  por  100  ligando  arteria  y  vena. 

El  autor,  merced  a  una  labor  bibliográfica  considerable, 
basada  en  la  del  trabajo  de  Wolff,  ha  reunido  una  estadística 
completísima  de  los  casos  de  ligaduras  de  vasos  gruesos  en 
los  diez  últimos  años. 

En  la  ligadura  de  la  carótida  primitiva  o  interna  se  han 
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presentado  trastornos  cerebrales  en  el  30  por  100  de  los  casos. 
En  la  ligadura  de  la  carótida  externa  y  de  la  vertebral  no  se 
presentó  ningún  trastorno. 

En  los  casos  de  ligadura  de  la  carótida  primitiva  o  interna 
con  ligadura  simultánea  de  la  yugular,  se  presentaron  trastor- 
nos cerebrales  solamente  en  el  4  por  100. 

En  la  ligadura  de  la  carótida  primitiva  se  establece  la  su- 
plencia funcional  por  la  carótida  del  otro  lado  y  la  vertebral, 
merced  al  poligono  de  Willis.  Pero  las  anomalías  de  esta  red 
arterial  y  el  insuficiente  desarrollo  de  la  vertebral  en  muchos 
casos  pueden  ser  causa  del  deficiente  riego  sanguíneo  y  de 
la  necrosis  de  determinadas  zonas  cerebrales,  casi  siempre  el 
lóbulo  de  la  ínsula. 

También  puede  ser  causa  de  los  trastornos  cerebrales  la 
formación  de  un  trombo  progresivo  por  la  lesión  de  la  pared 
vascular  en  el  sitio  de  la  ligadura. 

Para  evitar  esto,  Perthes  aconseja  ligar  la  carótida  con  un 
trozo  de  fascia  arrollado  triplemente  alrededor  del  vaso. 

En  la  extremidad  superior  se  ha  presentado  gangrena  en  el 
6,4  por  100  de  los  ca^os.  Las  únicas  ligaduras  peligrosas  son, 
según  esta  estadística,  las  de  la  subclavia,  axilar  y  hume- 
ral. De  éstas,  la  más  peligrosa  es  la  de  la  humeral  por  de- 
bajo del  origen  de  la  circunfleja.  En  este  caso  la  única  anasto- 
mosis a]go  voluminosa  es  la  que  se  establece  con  la  humeral 
profunda,  por  debajo  del  deltoides  y  de  la  porción  larga  del 
tríceps. 

En  lo  que  se  refiere  a  la  extremidad  inferior,  se  presentó 
gangrena  en  el  20  por  100  de  los  casos  de  ligadura  de  la  arte- 
ria sola  y  en  el  11,1  por  100  de  los  casos  de  ligadura  de  la  ar- 
teria y  vena.  La  ligadura  de  la  ilíaca  primitiva  o  de  la  exter- 
na son  esencialmente  peligrosas  porque  las  anastomosis  vas- 
culares son  insuficientes  para  suplir  un  vaso  tan  voluminoso. 

Es  un  hecho  bien  conocido  que  la  ligadura  de  la  femoral  es 
más  peligrosa,  practicada  por  debajo  del  origen  de  la  femoral 
profunda,  que  por  encima,  puesto  que  la  circulación  colateral 
se  establece  principalmente  por  las  anastomosis  de  las  ramas 
perforantes  de  la  femoral  profunda,  con  las  ramas  de  la  is- 
quiática. 

También  es  sabido  que  la  ligadura  de  la  poplítea  provoca 
la  gangrena  con  mucha  frecuencia,  porque  la  circulación  cola- 
teral que  se  establece  por  la  red  periarticular  de  la  rodilla  es 
insuficiente  puesto  que  estos  vasos,  destinados  solamente  a  los 
ligamentos  y  superficies  articulares,  son  de  escaso  calibre. 

La  ligadura  de  las  arterias  de  la  pierna,  como  las  del  an- 
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tebrazoy  no  provoca  nunca  la  gangrena,  porque  las  anastómo- 
Bis  son  abundantes  y  de  amplio  calibre. 

Comparando  ahora  estos  resultados  con  los  de  la  sutura 
vascular,  el  autor  concluye  que  en  las  lesiones  de  los  vasos  de 
la  pierna  o  del  antebrazo  es  preferible  la  ligadura  por  su  ma- 
yor sencillez  y  rapidez.  En  las  lesiones  de  la  subclavia,  axilar 
y  humeral  se  puede  elegir  entre  la  sutura  y  la  ligadura/  que 
dan  casi  los  mismos  resultados.  Tratándose  de  la  carótida,  la 
ilíaca  o  la  poplítea  se  practicará,  siempre  que  sea  posible,  la 
sutura,  de  preferencia  a  la  ligadura.  Cuando,  en  casos  excep* 
clónales  (por  la  infección,  grave  estado  del  paciente,  etc.),  sea 
preciso  practicar  la  ligadura  de  una  de  estas  arterias,  se  aña- 
dirá siempre  la  ligadura  de  la  vena  correspondiente. 


ABDOMEN 


Finsterer.— TRATAMIENTO  OFEBATOBIO  DE  IiAS  HEMOBBA- 
aiAS  DUOBENAIiES  AGUDAS  PELiaBOSAS  PAKA  IiA 
VIDA.  (Operativo  treatment  of  aoute  duodenal  hemorrages  dan- 
gerous  to  Ufe.)  «American  Jourp.  of  Surgery.»  Vol.  XXV,  n.  10. 

Hasta  hace  poco  tiempo  ha  sido  observada  generalmente 
la  regla  establecida  por  Leube,  Mickuliez  y  Groenlein,  de  no 
intervenir  quirúrgicamente  en  las  hemorragias  agudas  gástri- 
cas y  duodenales,  sino  aguards^r  a  que  el  paciente  se  reponga 
de  la  anemia,  por  considerar  que  la  mortalidad  por  interven- 
ción durante  la  hemorragia  era  mayor  que  la  mortalidad  con 
tratamiento  médico. 

En  un  trabajo  publicado  hace  tres  años,  el  autor  expresó 
su  opinión,  fundada  en  18  casos  por  él  operados,  de  que  en 
casos  de  hemorragias  peligrosas  se  debe  proceder  inmediata- 
mente a  la  intervención,  sobre  todo  si  se  trata  de  úlceras  cró- 
nicas penetrantes  en  los  órganos  vecinos,  toda  vez  que  las 
hemorragias  por  erosión  de  vasos  gruesos,  no  puede  ser  cohi- 
bida de  un  modo  seguro,  más  que  por  la  resección. 

Desde  entonces  el  autor  ha  operado  otros  17  casos,  de 
modo  que  en  total  su  experiencia  se  reñere  a  35  casos  opera- 
dos durante  la  hemorragia. 

Las  hemorrogias  procedentes  de  úlceras  duodenales  son 


—  141    - 

más  peligrosas  que  las  de  úlcera  gástrica,  por  lo  cual  se  debe 
intervenir  aún  más  precozmente. 

Otra  razón  para  intervenir  inmediatamente  en  las  úlceras 
con  hemorragia  abundante  es  que  estas  úlceras  están  muy 
expuestas  a  la  perforación.  En  casi  todas  las  úlceras  que  se 
perforan  se  puede  comprobar  que  en  los  días  que  preceden  a 
la  perforación  la  hemorragia  es  bastante  abundante. 

Así  pudo  comprobar  el  autor  en  un  caso  operado  por  hemo- 
rragia aguda,  encontrándose  una  úlcera  de  la  pared  anterior 
del  duodeno,  cuyo  fondo  estaba  formado  únicamente  por  la- 
delgada  cubierta  peritoneal.  La  úlcera  estaba,  por  consiguien- 
te, a  punto  de  perforarse. 

En  otro  caso  de  F,  el  paciente  rechazó  la  operación  que  se 
le  propuso  por  hemorragia  abundante,  y  veinticuatro  horas 
después  se  presentó  una  perforación.  La  operación,  practica 
da  a  las  diez  horas  de  la  perforación,  no  pudo  impedir  que  el 
enfermo  sucumbiese  a  la  peritonitis  difusa. 

En  las  úlceras  de  la  pared  anterior,  la  hemorragia  proce- 
de únicamente  de  los  vasos  mismos  de  la  pared  duodenal,  que 
no  son  muy  voluminosos,  por  lo  cual  se  puede  esperar  su  co- 
hibición por  el  tratamiento  médico.  Sin  embargo,  estas  hemo- 
rragias recidivan  con  mucha  frecuencia. 

En  las  úlceras  de  la  pared  posterior,  el  peligro  está  en  la 
vecindad  de  la  arteria  pancreáticoduodenal.  Este  vaso  cruza 
la  cara  posterior  de  la  primera  porción  del  duodeno,  a  dos  cen- 
tímetros del  píloro,  protegida  únicamente  por  la  cubierta  pe- 
ritoneal del  páncreas.  Una  pequeña  úlcera  penetrante  én  el 
páncreas  puede  determinar  una  erosión  de  este  vaso  y  una 
hemorragia  mortal.  Pero  no  solamente  la  erosión  de  este  vaso 
puede  determinar  una  hemorragia  mortal,  también  la  erosión 
de  un  arteria  pancreática  gruesa  basta  para  provocar  una  he- 
morragia abundantísima.  En  cambio  la  hemorragia  mortal 
por  erosión  de  la  arteria  hepática  es  excepcional. 

Por  lo  tanto,  las  úlceras  verdaderamente  peligrosas  (en 
cuanto  a  la  hemorragia)  son  las  de  la  pared  posterior,  pene* 
trantes  en  el  páncreas.  En  estos  casos  se  debe  intervenir  in- 
mediatamente. Sería,  por  consiguiente,  muy  conveniente  po- 
der establecer  de  un  modo  seguro  el  diagnóstico  de  úlcera  de 
la  pared  anterior  o  de  la  pared  posterior.  Un  diagnóstico  se- 
guro no  puede  establecerse  más  que  por  la  exploración  radio- 
lógica, cuando  se  encuentra  un  nicho  manifiesto.  Pero  se  pue- 
de establecer  un  diagnóstico  de  probabilidad  por  el  hecho  de 
que  las  úlceras  de  la  pared  anterior  suelen  tener  un  pronun- 
ciado carácter  periódico,  y  el  dolor,  incluso  en  el  apogeo  del 
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acceso  doloroso,  no  es  intolerable  y  puede  ser  calmado  por  la 
morfina,  mientras  que  la  úlcera  penetrante  en  el  páncreas  de- 
termina dolores  que  nunca  se  calman  por  completo,  y  en  el 
momento  del  acceso  son  tan  intensos  que  no  se  calman  ni  aun 
por  la  morfina . 

Por  lo  tanto,  en  un  enftsrmo  con  úlcera  duodenal  con  dolo- 
res constantes  y  violentísimos,  que  sufre  una  hemorragia 
abundante,  debe  intervenirse  inmediatamente. 

De  los  varios  métodos  operatorios  que  pueden  emplearse 
en  estos  casos,  el  autor  ha  empleado  dos:  la  cohibición  indi- 
recta de  la  hemorragia  por  exclusión  de  la  úlcera  (ligadura 
del  pilero  y  gastro-enterostomia)  y  compresión  del  duodeno 
por  un  taponamiento  apretado  o  la  resección  de  la  úícera  con 
ligadura  del  vaso  que  sangra. 

El  primer  método  es  más  sencillo  de  técnica.  La  detención 
de  la  hemorragia  es  asegurada  por  un  taponamiento  colocado 
sobre  el  duodeno,  que,  con  un  vendaje  de  cuerpo  apretado, 
comprime  el  duodeno  contra  la  columna  vertebral.  De  10  ca- 
sos operados  por  F.  de  este  modo,  en  seis  se  cohibió  la  hemo- 
rragia y  curaron;  los  otros  cuatro  murieron  a  pesar  de  la  in- 
tervención; uno  de  ellos  por  repetición  de  la  hemorragia. 

La  resección  del  duodeno  es  algo  más  difícil  y  peligrosa, 
pero  no  tanto  como  generalmente  se  cree.  En  caso  de  úlcera 
de  la  pared  anterior,  la  resección  no  es  más  difícil  que  la  re- 
sección pilórica  ordinaria.  En  las  úlceras  penetrantes  de  la 
pared  posterior,  F.  desprende  la  pared  duodenal  abandonando 
en  el  páncreas  la  base  de  la  úlcera.  Los  vasos  que  sangran  son 
Ligados  y  se  practica  la  resección,  no  sólo  del  duodeno,  sino 
de  la  mitad  del  estómago,  para  disminuir  la  acidez. 

De  13  casos  operados  de  este  modo  por  el  autor,  solamente 
uno  murió  después  de  la  operación,  todos  los  demás  curaron, 
a  pesar  de  que  la  intervención  solamente  en  dos  casos  pudo 
ser  practicada  precozmente. 

La  mortalidad,  por  lo  tanto,  en  estos  casos  de  hemorragia, 
no  es  mucho  mayor  que  en  las  resecciones  duodenales  en  ge- 
neral, y  si  la  intervención  se  practícase  siempre  antes  de  las 
veinticuatro  horas,  daría  la  misma  mortalidad. 

Por  consiguiente,  en  el  tratamiento  de  las  hemorragias  pe- 
ligrosas por  úlcera  duodenal,  el  autor  considera  como  trata- 
miento de  elección  la  intervención  inmediata:  resección  deí 
duodeno  y  de  la  mitad  pilórica  del  estómago,  con  ligadura  de 
los  vasos  que  sangran. 

Como  detalles  importantes  para  el  éxito  de  la  operación, 
considera  F.  la  evitación  de  la  anestesia  general ,  empleando 
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siempre  la  anestesia  local  y  la  mayor  precaución  en  la  admi- 
nistración de  morñna  (sólo  cuando  sea  muy  preciso),  que  es 
muy  mal  soportada  por  estos  pacientes  con  anemia  aguda. 


Kurtzalm.— FBOCEDIMXBNTOS  PARA  CONSEGUIR  IiA  CONTI- 
KENCIA  EN  EIi  ANO  CONTRA  NATURA.  (Verfabren  sur  Er- 
zielung  der  Kontinenz  bei  Anua  praeternaturalis.)  «Deutsche  Zeitsch. 
f.  Chir.v  167  Bd.  Nov.  1921. 


Los  procedimientos  para  restaurar  la  continencia  en  el  ano 
contra  natura  son  numerosísimos.  Schmieden  admite  tres  prin- 
cipios fundamentales  de  tratamiento,  cada  uno  de  los  cuales 
permite  numerosas  variantes  técnicas: 

1.^  La  acodadura  del  intestino  poco  antes  de  su  desembo- 
cadura. 

2.®    Diferentes  métodos  de  estrechamienta  mecánico. 

3.°    Formación  de  un  esfínter  muscular. 

En  lo  que  se  refiere  a  la  supresión  de  la  incontinencia,  las 
condiciones  varían  ^  a  a 

según  se  trate  de  ^  ^   -reíf^  ^/^ 

un  ano  sacro,  peri- 
neal  o  ilíaco.  En 
este  último  es  mu- 
cho más  fácil  la 
aplicación  de  pe- 
lotas compresivas. 

Además,   el  autor       .  #  '  Y.  /L  v       -^ 

cree  preferible  en     Qñ  ^wo  dt  u^ 

general  el  ano  ilía-     ^'«^^^^^   /vm^oc^^fcA  / 

co  a  los  otros  procedimientos  y  aconseja  practicar  un  ano 
ilíaco  en  todos  los  casos  de  amputación  de  recto  en  que  es 
preciso  sacrificar  el  esfínter. 

Ninguno  de  los  innumerables  procedimientos  descritos  ha 
obtenido  aceptación  general.  El  procedimiento  ideal  sería  la 
reconstitución  del  esfínter  por  una  plastia  muscular.  Los  in- 
tentos hechos  en  este  sentido  (Fóderl,  Witzel,  Rydygier, 
Schoemaker,  Lennander)  no  han  dado  mucho  resultado  por- 
que la  función  especial  de  un  esfínter,  con  la  particularidad 
de  su  tono,  no  puede  ser  imitada.  En  el  ano  iliaco,  al  cual  se 
han  limitado  las  investigaciones  del  autor,  se  han  empleado 
con  éxito,  casi  exclusivamente,  los  procedimientos  que  tien- 
den a  obtener  una  acodadura,  torsión  o  compresión  mecánica 
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del  iatestino.  Como  a  pesar  de  que  en  el  ano  ilíaco  es  más  fá- 
cil obtener  la  continencia  con  estos  procedimientos,  .que  en  el 
ano  sacro  o  perineal  no  hay  ningún  procedimiento  completa- 
mente satisfactorio,  el  autor  ha  ideado  otro  procedimiento 
cuyo  fundamento  consiste  en  comprimir  el  asa  intestinal  en- 
tre la  piel  exterior  y  un  tubo  de  piel  construido  artificialmen- 
te por  arrollamiento  de  un  colgajo  cutáneo.  De  este  modo  pue- 
de ser  fácilmente  comprimido  el  intestino  entre  una  pelota  de 
goma  introducida  en  dicho  tubo  de  piel  y  una  pelota  colocada 
exteriormente.  (Véase  el  esquema.) 

La  intervención  se  practica  del  siguiente  modo: 

El  intestino  es  exteriorizado  en  una  extensión  de  10  centí- 
metros, a  través  de  una  incisión  transversal,  situada  por  fue- 
ra del  borde  externo  del  músculo  recto.  Por  debajo  de  esta  in- 
cisión se  talla  un  colgajo  cuadrilátero  de  piel,  que  se  arrolla 
sobre  si  mismo  fijando  el  borde  por  una  sutura,  para  formar 
un  tubo  de  piel  en  comunicación  con  el  exterior.  El  asa  intes- 
tinal pasa  por  encima  de  este  tubo  de  piel,  cruzándolo  per- 
pendicularmente,  y  su  boca  se  sutura  al  borde  inferior  de  la 
incisión  cuadrilátera  de  la  piel  (este  punto  corresponde  al 
nuevo  orificio  anal).  Queda  ahora  una  superficie  cruenta  cua- 
drilátera sobre  la  cual  descansa  el  asa  intestinal.  Para  cu 
brir  esta  superficie,  juntamente,  con  la  cara  anterior  del  asa 
intestinal,  podemos  recurrir  a  dos  procedimientos:  o  bien  mo- 
vilizar dos  colgajos  laterales  que  se  suturan  sobre  el  asa  in- 
testinal, haciendo  en  cada  uno  de  ellos  un  ojal  que  se  sutura 
al  extremo  correspondiente  del  tubo  de  piel;  o  bien  movilizar 
un  colgajo  superior  que  se  sutura  al  borde  inferior  de  la  super- 
ficie cruenta;  el  borde  inferior  de  dicho  colgajo  corresponde 
en  su  parte  media  al  borde  superior  del  nuevo  orificio  anal. 

La  operación  practicada  en  dos  casos  dio  excelentes  resul- 
sultados,  obteniéndose  una  continencia  perfecta. 

El  procedimiento,  tal  como  lo  hemos  descrito,  es  aplicable 
a  los  casos  en  que  el  ano  artificial  se  establece  en  el  extremo 
seccionado  del  asa  intestinal  (anastomosis  terminal),  pero 
también  puede  aplicarse  a  los  casos  en  que  se  trata  de  esta- 
blecer una  fístula  lateral.  Para  ello  se  pasa  el  asa  intestinal 
acodada  sobre  el  tubo  de  piel,  pasando  el  extremo  proximal 
del  tubo  de  piel  a  través  del  meso. 

El  procedimiento  ha  sido  aplicado  por  Unger  y  Schwabe 
para  la  oclusión  de  las  fístulas  fecales  formando  dos  tubos  de 
piel  sobre  cada  uno  de  los  cuales  cabalga  una  de  las  asas  (afe- 
rente y  eferente). 

El  autor  considera  su  procedimiento  poco  peligroso,  sen- 
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cilio  de  técnica,  y  lo  cree  recomendable  en  todas  las  amputa- 
ciones de  recto  en  que  es  preciso  sacrificar  el  esfínter,  toda 
vez  que  la  formación  de  un  nuevo  esfínter  no  ha  conducido 
hasta  ahora  a  ningún  resultado  práctico. 


EXTREMIDADES 


Bircher.— IjA  ABTHOENDOSCOFIA.  (Die  Arthroendoskopie).  «Zen- 

tralblatt  f.  Chir.»  Núm.  40.  8  Octubre  1921. 

El  diagnóstico  seguro  de  ciertas  afecciones  articulares  pre- 
senta muchas  veces  dificultades  casi  insuperables.  Especial- 
mente el  llamado  por  los  franceses  «dérangement  interne»  de 
la  rodilla  o  las  lesiones  de  los  meniscos,  no  pueden  actual- 
mente ser  diagnosticadas  con  seguridad,  ni  aún  con  el  auxilio 
de  la  radiografía. 

En  vista  de  esto,  B.  ha  buscado  un  medio  de  poder  inspec- 
cionar directamente  la  articulación  de  la  rodilla. 

Para  ello  se  sirve  del  laparoscopio  de  Jakobaens,  fabrica- 
do por  Wolff  (Berlín). 

La  técnica  es  la  siguiente: 

La  primera  condición  previa  es  la  más  escrupulosa  asep- 
sia, como  si  se  tratase  de  una  artrotomía.  Se  llena  la  cavidad, 
articular  con  oxigeno  o  nitrógeno,  para  cuyo  objeto  se  emplea 
un  aparato  de  pneumotorax.  Se  mantiene  la  rodilla  en  un  án- 
gulo de  45°.  Se  punciona  con  el  trocar  del  laporoscopio  en  la 
cara  interna  o  externa  (según  la  lesión  que  se  sospeche)  a  2  o 
3  cms.  del  borde  de  la  rótula.  Se  retira  el  mandril,  evitándo- 
se la  salida  del  gas  inyectado  por  el  cierre  automático  de  la 
válvula  que  lleva  el  aparato  y  se  introduce  el  endoscopio.  Ha- 
ciendo girar  el  endoscopio  se  pueden  ver  claramente  los  me- 
aiscos,  los  ligamentos  cruzados  y  la  eminencia  intercondilea, 
cuyas  lesiones  son  las  más  difíciles  de  ver  en  la  imagen  ra- 
diográfica. 

El  autor  ha  explorado  con  este  método  18  casos,  pudiendo 
establecer  un  diagnóstico  exacto  y  seguro  en  13  de  ellos;  se 
cometieron  errores  de  diagnóstico  en  dos  casos  (tuberculosis) 
y  en  tres  casos  el  diagnóstico  quedó  indeciso. 

B.  estudia  actualmente  la  aplicación  de  este  procedimiento 
al  hombro  y  al  codo. — J.  S. 


ESPECIALIDADES 


DERMATOLOGÍA  Y  SIFILIOGRAFÍA 


auHnuan.— EKSAYOS  PROVOCATIVOS  CON  rN^YECCIONES  DE 
IiECHS  EN  EIi  ESTADIO  LATENTE  DE  LA  SÍFILIS.  (FroTO- 
katorisohe  Versuohe  mit  Mllohinjektionen  im  latenten  Stadixun  áer 
Syphüis.)  cDermatologische  Wocbenscrift.»  T.  73,  núm.  46.  Noviem- 
bre 1921. 

Es  de  antiguo  conocido  que  enfermos  sifilíticos  con  Was- 
sermann  negativo  reaccionan  positivamente  después  de  una 
sola  inyección  de  salvarsán.  La  reacción  positiva  asi  produci- 
da, significa  que  el  proceso  sifilítico  ha  continuado  en  el  orga* 
nismo,  aunque  completamente  oculto.  Con  esta  reacción,  dice 
Q^ennerich,  podemos  distinguir  la  sífilis  latente  de  la  curada. 
Este  proceder  ha  entrado  de  lleno  en  la  práctica  sifiliográfica 
diaria,  aunque  sólo  tiene  valor  cuando  la  reacción  se  hace  po- 
sitiva. Lo  mismo  puede  hacerse  con  preparados  mercuriales, 
aunque  el  autor  lo  considera  muy  inferior. 

Uddgren  en  1918,  poniendo  inyecciones  terapéuticas  de  le- 
che en  seis  casos  de  sífilis  con  Wassermann  negativo,  éste  se. 
hizo  positivo  después  de  las  inyecciones,  por  lo  que  recomen- 
dó este  procedimiento  para  el  diagnóstico  de  la  sífilis  latente. 

El  autor  dice  haber  hecho  una  investigación  más  extensa 
con  un  material  mucho  mayor. 

Divide  sus  casos  en  tres  grupos:  el  primero  abarca  los  en- 
fermos que  han  tenido  su  primer  tratamiento  antisifilítico  en 
circunstancias  externas  casi  idénticas.  Todos  eran  mujeres, 
en  la  mayoría  jóvenes  y  con  la  misma  alimentación.  Todas 
tenían  síntomas  erenerales  recientes  (exantema  máculo-papu- 
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loso,  placas,  etc.)  y  que  no  habían  tenido  antea  ningún  trata- 
miento antisifíiítico.  Las  enfermas  han  sido  tratadas  hasta  que 
los  síntomas  habían  desaparecido  y  la  reacción  Wassermann 
era  negativa.  Examina  la  sangre  antes  del  tratamiento  y  du-» 
rante  su  curso. 

En  el  segundo  grupo  incluye  casos  de  lúes  latente  en  los 
cuales  la  ausencia  de  síntomas  estaban  unidos  a  la  reacción 
Wassermann  negativa.  Estos  casos  se  refieren  a  mujeres  de 
latencia  temprana.  La  edad  de  su  infección  variaba  entre  al* 
gunos  meses  y  cinco  años.  Y,  finalmente,  un  grupo  de  control 
de  enfermos  que  no  tenían  sífilis  y  que,  por  otras  afecciones, 
eran  tratadas  con  leche. 

La  dosis  de  leche  administrada  en  inyección  intragluteal 
era  10  cc.^  y  la  investigación  serológica  hecha  de  cuatro  a 
seis  días  después  de  la  inyección  y  algunas  veces  otra  mucho 
más  tarde.  La  inyección  era  única. 

Resultados  en  los  diferentes  grupos: 

Primer  grupo.— El  número  de  enfermas  era  73.  Después 
de  tratadas  hasta  la  desaparición  de  síntomas  y  lograr  el 
Wassermann  negativo,  se  las  ponía  una  sola  inyección  de  le- 
che. En  62  casos,  la  reacción  Wassermann  hecha  a  los  seis 
días  siguió  siendo  negativa,  siendo  el  Wassermann  positivo 
en  11  enfermas.  Así,  pues,  de  los  casos  de  este  grupo  reaccio- 
naban positivamente  el  15  por  100. 

Dice  que  tiene  importancia  el  hecho  y  no  toma  en  gran 
consideración  las  cifras.  El  cambio  serológico  se  verificaba 
con  mayor  frecuencia  en  las  enfermas  tratadas  principalmen- 
te con  salvarsán.  En  16  casos  tratados  con  mercuriales  exclu- 
sivamente, hasta  lograr  la  reacción  negativa,  ésta  seguía 
siendo  negativa  después  de  la  inyección  de  leche  en  todos  los 
casos.  No  saca  de  esto  ninguna  conclusión  porque  son  pocos 
enfermos  y  señala  que  es  muy  difícil  con  mercurio  sólo  obte- 
ner Wassermann  negativo. 

Dice  que  el  proceso  de  sus  ensayos  confirma  su  antigua  su- 
posición de  que  las  circunstancias  internas  individuales  que 
no  se  conocen  o  se  conocen  mal,  tienen  una  infiuencia  decisi- 
va sobre  el  resultado  de  sus  investigaciones.  En  sus  enfermos, 
que  eran  sifilíticos  en  las  mismas  condiciones  y  con  la  misma 
üitensidad  de  infección,  el  cambio  serológico  se  verificaba  en 
épocas  muy  diferentes  y  con  intensidad  de  tratamiento  muy 
cUstinta.  Muchos  casos  eran  negativos  muy  pronto  con  escaso 
tratamiento  mercurial,  y  estos  casos  quedaban  negativos  des* 
pues  de  la  inyección  de  leche.  En  muchos  casos  sólo  se  logra- 
ba cambiar  la  reacción  después  de  un  tratamiento  intensisi- 


—  148  — 

mo,  y  en  otros  no  se  lograba  hacerlos  negativos.  Dice  que  esto 
depende  de  propiedades  individuales  del  enfermo. 

Segundo  grupo. ^-Comprende  las  enfermas  de  lúes  latentes 
con  reacción  Wassermann  negativa  en  un  total  de  63.  Cua- 
renta y  ocho  de  éstos  continuaban  la  reacción,  siendo  negati- 
va después  de  la  inyección  de  leche.  Quince  reaccionaban  po- 
sitivamente. A  pesar  de  ser  un  tanto  por  ciento  elevado,  tiene 
mucha  más  importancia  el  hecho.  Cita  como  interesante  que 
una  de  las  enfermas  que  reaccionó  con  Wassermann  positivo 
era  sifilítica  latente  de  catorce  años. 

£1  tratamiento  de  todos  estos  casos  había  consistido  en  sal- 
varsán  combinado  con  mercurio. 

Tercer  grupo. — Este,  para  servir  de  control,  constaba  de 
31  enfermas,  seguramente  no  sifilíticas  y  con  Wassermann 
negativo.  Después  de  las  inyecciones  de  leche  sigue  siendo 
negativo. 

Resulta,  pues,  que  enfermos  con  sífilis  fiorida  y  que  des- 
pués del  tratamiento  se  ha  logrado  la  curación  clínica  y  el 
Wassermann  negativo,  es  frecuente  que  con  una  sola  inyec- 
ción éste  se  haga  positivo  y  que  enfermos  sifilíticos  latentes 
aun  de  muchos  años  con  Wassermann  negativo,  puede  hacer- 
se positivo  después  de  la  inyección  de  leche. 

Dice  que  en  el  mecanismo  de  esta  reacción  no  interviene 
el  malestar,  escalofrío,  cefalalgia  y  aumento  considerable  de 
temperatura  porque  con  inyecciones  de  leche,  sin  fiebre,  ha 
observado  el  cambio  positivo.  Se  lo  explica  creyendo  que  la 
leche  causa  una  función  más  intensa  no  específica  en  las  cé- 
lulas. 

Se  puede  suponer  que  a  consecuencia  del  tratamiento  an- 
tiluético  una  gran  parte  de  los  espiroquetes  han  perecido  y  los 
que  restan  no  producen  estímulos  grandes  sobre  las  células  y 
así  se  explica  la  reacción  Wassermann  negativa.  En  estos  ca- 
sos, la  leche  estimularía  las  células  y  haría  positiva  la  re- 
acción. 

Cree  que  las  enfermedades  infecciosas  febriles  pueden  re- 
activar la  reacción  Wassermann.  Cita  una  historia  de  sífilis 
latente  que,  después  de  la  inyección  de  leche,  siguió  siendo 
negativa  la  reacción,  y  que,  a  consecuencia  de  una  erisipela 
padecida  por  la  enferma  con  temperatura  de  4(y  durante  cua- 
tro días,  se  hace  la  reacción  positiva. 

Cree  son  varias  las  causas  que  bajo  circunstancias  espe- 
ciales pueden  producir  modificaciones  serológicas  y  quizá  olí- 
nicas. 

Le  parece  haber  comprobado  por  los  experimentos,  que 
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con  una  sola  inyección  de  leche  puede  reactivarse  la  reac- 
ción Wassermann.  En  estos  enfermos,  poniéndolos,  después 
dos  dosis  pequeñas  de  neosalvarsán,  vuelve  a  ser  la  reacción 
negativa  y  persiste  negativa  aun  después  de  nuevas  inyeccio- 
nes de  leche.  Esta  misma  inestabilidad  del  procedimiento  se 
prueba  también  porque  aquellos  casos  cuya  reacción  perma- 
neció negativa  después  de  la  inyección  de  leche,  puede  hacer- 
se positiva  con  la  administración  de  una  dosis  única  de  neo- 
salvarsán. 

Señala  como  resultado  de  sus  investigaciones  que  enfermas 
sifilíticas  con  Wassermann  positivo,  y  cuyo  tratamiento  es  in- 
suficiente para  modificar  la  reacción  asociándole  inyecciones 
de  leche,  ésta  se  hace  negativa. 

En  otros  enfermos  cuyas  manifestaciones  habían  desapa- 
recido después  de  un  tratamiento  intensísimo,  pero  que  a  pe- 
sar de  éste  la  reacción  Wassermann  seguía  siendo  +  +  +  + 
una  sola  inyección  de  leche  bastaba  para  hacerla  negativa 
sin  más  tratamiento  antiluético. 

Cita  la  historia  de  una  enferma  con  pápulas  genitales  y 
adenitis  generalizada  y  Wassermann  +  +  +  +  que  trata  con 
una  inyección  de  neo  de  30,  cinco  de  46,  dos  de  60  y  14  centi- 
gramos de  sublimado  en  ocho  inyecciones,  y  a  pesar  de  lo 
cual  el  Wassermann  siguió  siendo  +  +  +  +  íe  pone  una  in 
yección  de  leche  de  10  ce.  y  la  reacción  se  hace  negativa  á 
los  cinco  días.  La  acción  no  específica  de  la  leche  ¿se  traduce 
solamente  én  las  variaciones  serológicas  o  influye  también  so- 
bre las  manifestaciones  internas?  Cita  la  historia  de  una  en- 
ferma sifilítica  a  la  que  se  la  hicieron  tres  tratamientos  y  que 
en  la  actualidad  tiene  en  el  labio  izquierdo  varias  vesículas 
de  herpes.  El  Wassermann  es  negativo  y  no  tiene  ningun^a 
manifestación  luética.  Le  pone  una  inyección  de  leche  de 
10  ce,  y  a  los  nueve  días  las  vesículas  se  transforman  en  éro^ 
sienes  infiltradas,  y  a  los  quince  se  le  presenta  pápulas  hi- 
pertróficas del  anO)  y  el  Wassermann  se  hace  +  +  +  + 

Hace  constar  que  después  de  enfermedades  febriles,  sífilis 
que  nb  tienen  manifestaciones,  se  les  puede  presentar. 

Saca  la  conclusión  de  que  la  curación  de  la  sífilis  debe  juz: 
garse  con  mucha  prudencia.--^í7.  6r.  C. 
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Sabrazes.— TBOFOEDEMA  DB¡  LAS  PIERNAS  EN  EXTENSAS 
PIíAOAS  SALIENTES  Y  SIMÉTRICAS  EN  UN  CASO  DE  BO- 
CIO EXOFTÁLICICO»  (Trophoedeme  des  jambeB  en  vastes  pía» 
oards  saiUants  et  symetriques  dans  un  cas  de  goitre  exophtalmi- 
que.)  «Bulletin  de  la  Société  Fran^aise  de  Dermatologie  et  de  Syphili- 
grapie,»  Núm.  6, 1921, 

Joven  de  veinticinco  años,  con  bocio  exoftálmico  con  sín- 
drome completo,  enorme  hipertrofia  del  cuerpo  tiroides  anima- 
do de  latido,  taquicardia,  temblor,  enflaquecimiento  marcado, 
exoftalmia,  lagoftalmos,  inversión  del  reflejo  óculo-cardíaco, 
exageración  de  los  reflejos  tendinosos  y  cutáneos.  Las  pupilas 
iguales  y  medianamente  dilatadas  reaccionan  bien  a  la  luz  y 
a  la  acomodación  tensión  arterial  14-10.  Ligero  hipocratismo 
de  los  dedos.  Sobre  los  miembros  superiores  la  vesicación  pro- 
vocada por  los  revulsivos  aparecía  muy  lentamente. 

Tiene  micción  nocturna  involuntaria  hasta  la  edad  de  doce 
años,  amenorrea  durante  tres  meses. 

No  hay  basedowianos  en  su  familia,  ni  tuberculosis,  ni  sí- 
filis, ni  reumatism.0. 

Dice  la  enferma  que  hace  un  ano  tuvo  sobre  las  piernas 
algunas  placas  rojas  pruriginosas  y  fugaces.  Después  se  le 
desarrollaron  rápidamente  y  sin  ningún  prurito  enormes  focos 
de  edema  duro,  que  persisten  desde  entonces.  No  han  sido 
nunca  pruriginosos  ni  dolorosos,  ni  se  ha  puesto  inyecciones 
subcutáneas  en  estas  regiones.  Presenta  el  aspecto  siguiente: 
«obre  toda  la  longitud  de  la  cara  externa  de  la  pierna  izquier- 
da existe  una  zona  de  21  c.  por  10  con  un  relieve  de  una  altu- 
ra de  1  1/2  c.  a  2.  Esta  zona,  bien  limitada,  de  contono  oval, 
de  color  rojo  violáceo,  de  superficie  lisa,  en  algunos  puntos 
mamelonada  y  en  otros  un  poco  graneada,  más  firme  y  como 
liquenoide.  La  presión  del  dedo  hace  desaparecer  el  color  rojo 
violáceo  en  el  punto  comprimido.  Se  trata  clínicamente  de  un 
edema  duro.  La  depresión  formada  por  presión  digital  no  es 
dolorosa  y  persiste  bastante  tiempo.  La  superficie  de  la  placa 
es  en  el  invierno  más  fría  y  en  el  verano  más  caliente  que  las 
partes  vecinas.  La  tumefacción  es  un  poco  menos  acentuada 
por  la  mañana  al  levantarse.  La  piel  está  tirante  y  no  puede 
ser  plegada.  La  hinchazón  se  acentúa  durante  la  marcha. 
Una  especie  de  surco  de  demarcación,  sin  color  especial,  se- 
para  la  parte  tumefacta  de  la  piel  sana.  Sobre  la  cara  poste- 
rior de  la  pierna  se  encuentra  también  un  foco  del  edema  eró. 
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nico,  igualmente  de  color  rojo  violáceo.  Tiene  una  superficie 
de  8  c .  cuadrados  y  un  saliente  de  3  c. 

Sobre  la  pierna  derecha  existe  una  placa  saliente  de  edema 
duro,  que  tiene  15  c.  por  8,  localizada  en  la  parte  anterior  a 
caballo  sobre  la  tibia .  El  relieve  es  un  poco  menos  marcado 
que- en  la  izquierda.  Hay,  pues,  una  cierta  simetría  en  la  to- 
pografía de  estas  placas  de  edema  indurado. 

No  encuentra  el  autor  ni  urticaria,  ni  dermografismo,  ni 
esplenomegalia,  ni  ninguna  otra  manifestación  cutánea.  La 
sensibilidad  en  sus  diversos  modos  es  conservada  sobre  las 
placas  como  por  los  alrededores.  La  orina  no  tiene  azúcar  ni 
albúmina. 

Hace  una  punción  profunda  seguida  de  expresión  al  nivel 
de  los  puntos  de  la  punción  Las  gotas  extraídas  de  una  de 
estas  placas  tenía  la  apariencia  no  de  una  serosidad,  sino  de 
sangre  del  color  de  la  venosa.  El  análisis  demostró  no  existían 
vesículas  grasosas.  Muchos  hematíes.  Pocos  hematías  granu- 
lados. Los  glóbulos  blancos  dan  la  siguiente  proporción: 

Linfocitos 30  por  100 

Mononucleares 22       * 

Mononucleares  de  núcleo  lobulado. .       6       » 

Eosinófilos 9      » 

Leucocitos  polinucleares  neutróñlos.  31       » 

No  hay  plasmocitos  ni  mastzellen .  Es  de  notar  la  monoci- 
tosis  y  la  eosinofllia,  que  podría  ser  en  gran  parte  de  origen 
local. 

La  sangre  extraída  de  la  piel  sana  da: 

Linfocitos 34 

Línfoblastos •. .    2 

Mononucleares 7 

Mononucleares  de  núcleo  lobulado . ., 4 

Eosinófilos 0,6 

Mastzellen 0,6 

Leucocitos  polinucleares  neutrófilos 47 

m  € 

Clínicamente  estas  placas  duras,  violáceas,  recuerdan 
más  la  esclerodermia  en  placas  que  un  simple  edema  locali- 
zado o  una  adiposis  circunstancial.  La  expresión  después  de 
la  picadura  no  hacía  salir  ni  serosidad  ni  gotas  grasosas.  La 
sangre  local  tiene  un  tanto  por  ciento  menos  elevado  de  leu- 
cocitos polinucleares  neutrófilos  que  la  de  la  circulación  ge- 
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neta!,  y,  por  el  contrario,  era  más  rica  en  mononucleares  y 
tiene  una  elevada  eosinofllia. 

El  examen  citológico  demostraba  la  pá;rticipación  en  la 
masa  indurada  de  un  éxtasis  sanguíneo  y  linfático  y  de  una 
reacción  del  tejido  intersticial.  La  ausencia  de  gotas  de  grasa 
indicaba  que  no  se  había  desarrollado  todavía  la  sobrecarga 
grasosa  en  los  focos;  se  sabe  que  a  la  larga  una  adiposis  local 
se  sobreañade  a  los  edemas  crónicos. 

La  linfa  no  predomina  en  estas  placas,  no  pudiéndosela 
considerar,  por  lo  tanto,  como  una  forma  crónica  de  la  enfer- 
medad de  Quincke,  caracterizada  por  edemas  localizados  múl- 
tiples y  transitorios. 

Una  blopsia  hecha  por  Sattlen  ha  señalado  linfagiectasias 
abundantes  en  estos  edemas  duros.  Resulta  de  una  mezcla  de 
edema  de  éxtasis  linfático  y  sanguíneo,  y  también  de  modi^ 
fícaciones  en  las  reacciones  celulares  del  tejido  conjuntivo 
crónicamente  irritado  por  el  éxtasis. 

Estas  placas  de  trofo-edema,  de  parentesco  próximo  a  las 
esclorodemias  en  placas,  cree  es  resultado  de  transtornos  va- 
somotrices  sanguíneos  y  linfáticos  que  conducen  al  éxtasis  y 
al  edema.  Estas  modificaciones  iniciales  son  debidas  probable- 
mente a  una  perturbación  del  sistema  nervioso  en  el  territorio 
que  corresponde  a  estas  lesiones  de  éxtasis.  Esta  perturbación 
es  imputable,  en  el  caso  presente,  a  un  síndrome  pluri-gran- 
dular  distiroideo  y  ovárico.  Este  síndrome  endocrino  ha  podi- 
do también  pervertir  la  nutrición  tegumentaria  y  subtegu- 
mentaria  sin  el  intermediario  del  sistema  nervioso  como  en  el 
misedema  y  la  adiposis  dolorosa,  por  trastornos  de  las  secre 
clones  internas  y  la  acción  recíproca  de  las  hormonas. 

Este  caso  se  diferencia  de  la  forma  común  del  trofo-edema 
basedowiano,  que  es  segmentario  y  no  en  placas.  Se  aproxima 
por  su  tinte  violáceo  y  su  disposición  a  las  esclorodermias  en 
placas. 

No  debe  confundirse  por  su  simetría  con  el  eritema  indu- 
rado de  los  escrofulosos,  con  el  sarcoma  múltiple  sub-hipodér- 
mico,  con  la  linfademia  cutánea,  la  micosis  fungoide,  con  los 
pseudos  tumores  por  inyecciones  de  líquidos  no  reabsorbi- 
dos.—Í7.  a.  c. 
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IiA  VACUNOTKRAFIA  NO  EaPBCÍFICA  EN  EIi  TRATAMIEN- 
TO DE  IiA  SEPTICEMIA  PUERPERAL, 
por  el  Dr.  Paraehe, 

de  la  Maternidad  de  Madrid. 

Desde  hace  más  de  un  año  vengo  tratando  la  septicemia 
puerperal  por  un  procedimiento  cuyos  resultados  excelentes 
me  propongo  dar  a  conocer  en  el  presente  artículo. 

Hasta  el  momento  actual^  fuerza  es  decirlo^  nos  sentimos 
casi  completamente  desarmados  ante  los  procesos  de  infección 
puerperal  generalizada.  Todos  los  tocólogos  consideran  a  ésta 
como  el  enemigo  más  temible  de  la  puérpera^  por  la  razón  de 
no  disponer  de  elementos  de  segura  eficacia  para  combatirla, 
puesto  que  los  que  se  ponen  en  práctica  raras  veces  nos  dan 
la  sensación  de  haber  contribuido  a  curar  la  enferma,  y,  por 
consiguiente,  se  aplican  sin  gran  fe  y  sin  grandes  esperanzas 
en  sus  resultados.  Por  ello,  el  número  de  medicaciones  en  uso 
es  tan  crecido  y  cada  práctico  tiene  preferencia  por  alguna 
determinada  a  las  que  otros  no  otorgan  la  menor  confianza. 

Como  todos  los  demás,  yo  he  ensayado  cuantos  procedi- 
mientos son  conocidos  hasta  el  día,  aceptando  con  agrado  al- 
gunos de  ellos,  hasta  que,  fracasado  alguna  vez,  se  disipaba 
el  entusiasmo  con  que  lo  había  acogido.  Los  tratamientos  lo- 
cales están  sistemáticamente  descartados,  salvo  en  los  casos 
en  que  es  de  sospechar  la  retención  de  productos  ovulares,  por 
tenerse  la  convicción  de  que  las  infecciones,  tan  pronto  como 
se  manifiestan  clínicamente,  han  traspasado  ya  los  límites 
donde  la  acción  de  los  agentes  antisépticos  locales  pueden  ac- 
tuar. De  las  medicaciones  generales  puede  decirse  que  todas 
procuran  exaltar  la  capacidad  defensiva  del  organismo,  esti- 
mulando las  reacciones  vitales  que  se  oponen  al  desarrollo  y 
predominio  de  los  microbios,  usándose  a  este  fin  toda  clase  de 
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elementos  farmacológicos  y  biológicos;  de  los  primeros,  raro 
es  el  remedio  que  habiendo  demostrado  por  cualquier  circuns- 
tancia jalguna  capacidad  para  producir  leucocitosis,  ño  ha 
sido  empleado  en  las  infecciones  generalizadas,  y  a  muchos, 
como,  por  ejemplo,  a  los  fermentos  metálicos  y  al  sublimado 
por  vía  intravenosa,  tan  preconizados  por  mí  mismo,  pode- 
mos atribuirles  algunos  éxitos;  pero  nos'  han  parecido  otras 
veces  tan  precarios  sus  resultados  que  solamente  el  no  existir 
otros  mejores  ha  hecho  que  se  persista  en  su  empleo. 

Los  medios  biológicos  más  en  armonía  con  los  conocimien- 
tos actuales  y  de  cuyas  virtudes  lógicamente  había  que  espe- 
rar más,  tampoco  han  respondido  a  las  esperanzas  en  ellos 
fundadas,  y  ni  los  sueros  específicos,  ni  los  normales,  ni  los 
polivalentes,  así  como  tampoco  las  vacunas  específicas,  han 
logrado  darnos  la  certeza  de  poseer  un  medio  eficaz  de  cura- 
ción de  los  procesos  de  septicemia  puerperal. 

Así  las  cosas  y  hallándome  en  presencia  de  un  caso  de 
gravedad  extrema,  en  que  los  recursos  aludidos  habían  fraca- 
sado, en  que  tanto  los  sueros  como  las  vacunas  fueron  em- 
pleadas sin  el  menor  éxito,  se  me  ocurrió,  dadas  las  circuns- 
tancias en  que  el  proceso  septicémico  se  había  presentado, 
pensar  en  la  posible  intervención,  como  agente  productor  do- 
minante, del  bacilo  coli  y  aplicar  para  su  tratamiento  la  vacu- 
na coli  pura.  Los  resultados  fueron  tan  extraordinarios  que 
merecen  ser  referidos  detenidamente. 

Erase  una  primípara  de  cuarenta  años  de  edad,  obesa  én 
grado  sumo,  poco  sufrida,  feto  voluminoso  en  presentación  de 
vértice  occipito-ilíaca  posterior  derecha,  que  después  de  cua- 
renta y  ocho  horas  de  trabajo  de  parto  requirió  la  extracción 
por  medio  del  fórceps  a  causa  de  su  total  agotamiento  y  de  la 
completa  atonía  del  útero,  así  como  la  extracción  manual  de 
los  anejos.  A  las  pocas  horas  de  la  intervención  se  presentó 
una  copiosísima  diarrea,  acompañada  de  grandes  dolores  in- 
testinales y  simultáneamente  un  acceso  de  ciática  en  el  miem- 
bro izquierdo,  tan  intenso,  que  el  menor  movimiento  le  arran- 
caba agudos  gritos.  Por  esta  razón,  la  limpieza  de  la  puérpe- 
ra adoleció  de  deficiente,  pues  muchas  veces  para  evitar  que 
se  la  tocara  no  avisaba  sus  necesidades  y  dejaba  en  la  cama 
sus  excreta  en  largo  contacto  con  su  cuerpo.  Cuarenta  y  ocho 
horas  después  y  previos  intensos  escalofríos,  la  fiebre  se  pre- 
sentó, llegando  a  4(P,  adoptando  desde  los  días  sucesivos  el 
tipo  séptico  puohémico  con  exacerbaciones  que  llegaban 
hasta  41^  y  cinco  décimas  para  descender  luego  entre  los  más 
profusos  sudores. 
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Empecé  el  tratamiento  dé  esta  infección  puerperal  por  el 
suero  antiestreptocócico  preparado  con  razas  puerperales,  y 
a  pesar  de  haber  recibido  en  dos  días  100  ce,  la  enferma  no 
experimentó  el  menor  cambio  y  fué  preciso  abandonarlo.  Apli- 
qué entonces  los  fermentos  metálicos  a  dosis  máximas  de 
15  ce.  diarios  de  plata  coloidal  en  inyección  intramuscular,  y 
después  de  siete  días  sin  obtener  resultado  alguno,  los  deseché 
vista  su  inutilidad.  Llegó  en  esa  serie  de  ensayos  el  turno  al 
sublimado  y  administré  a  la  enferma,  por  vía  intravenosa, 
5  mgrs.  por  espacio  de  otros  cinco  sin  alcanzar  más  éxito  que 
<3on  los  medios  anteriormente  aplicados  y  presenciando  el  ani- 
quilamiento de  la  paciente,  cuyo  estado  era  cada  vez  más  in- 
tranquilizador. 

En  este  momento  es  cuando  se  me  ocurrió  la  aplicación  de 
la  vacuna  cali,  ya  que  el  proceso  infectivo  había  comenzado 
por  trastornos  intestinales,  y  las  heridas  de  la  vulva  hubieron 
de  hallarse  en  repetido  contacto  con  las  deyecciones.  Me  puse 
de  acuerdo  con  el  malogrado  doctor  Escudé  para  proceder  a 
practicar  una  hemocultura  y  una  sero-reacción  y  al  mismo 
tiempo  preparar  una  vacuna  co7í  pura,  reciente  y  concentrada. 
Tan  pronto  como  estuvo  hecha  la  emulsión  comencé  el  trata- 
miento inyectando  la  cantidad  de  600  millones  de  bacterias 
-que  ocasionaron  fuerte  reacción  que  duró  unas  veinte  horas 
y  repitiendo  a  las  treinta  y  seis  horas  otra  dosis  de  1.000  mi- 
llones; bastaron  estas  dos  inyecciones  para  poder  apreciaren 
-el  curso  de  la  enfermedad  un  cambio  radical,  puesto  que  el  ac- 
ceso febril  correspondiente  al  cuarto  día  se  inició  por  un  es- 
calofrío apenas  perceptible,  y  la  temperatura  no  llegó  más 
que  a  38^3'.  Transcurridas  cuarenta  y  ocho  horas  se  le  admi- 
nistraron otros  1.500  millones,  y  la  enferma,  después  de  la 
reacción  correspondiente,  quedó  apirética,  desapareciendo  to- 
ados los  síntomas  generales  de  lá  septicemia,  quedando  en  un 
bienestar  sólo  alterado  por  la  ciática,  que  aun  persistía.  Ante 
ese  maravilloso  resultado  y  la  falta  de  experiencia  en  la  nue- 
va medicación,  suspendíla,  creyendo  que  la  curación  era  ya 
definitiva,  pero  ocurrió  un  fenómeno  que,  a  mi  juicio,  es  de 
extraordinaria  significación  y  que  valora  por  demás  el  nuevo 
tratamiento,  y  es  que  tan  pronto  como  fué  suspendido  volvie- 
ron a  aparecer  los  accesos  febriles  con  una  intensidad  crecien- 
te hasta  llegar  otra  vez  a  los  40®,  por  lo  cual  volví  a  recomen- 
zarlo en  ía  misma  forma,  correspondiendo  los  resultados  en 
un  todo  a  los  obtenidos  la  primera  vez,  es  decir,  que  a  la  ter- 
cera inyección  el  proceso  estaba  yugulado,  si  bien  ahora,  por 
la  experiencia  adquirida,  continué  las  inyecciones  en  dosis 
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progresivas  hasta  ocho  dias  después  de  que  todo  síntoma  fe- 
bril hubo  desaparecido. 

Mientras  tanto,  el  doctor  Escudé  procedía  al  estudio  con- 
cieiüzudo  de  la  sangre  extraída  y  llegó  a  obtener  cultivos  pu- 
ros de  estreptococos  sin  mezcla  alguna  de  otros  gérmenes  y 
sin  que  las  pruebas  de  aglutinación,  por  muy  cuidadosamen- 
te que  fueron  hechas,  máxime  cuando  ya  orientados  por  el 
pensamiento  que  informaba  la  investigación,  se  fijó  en  ese  sen- 
tido una  especial  atención,  dieran  indicios  de  la  presencia  de 
ningún  germen  de  la  extensa  familia  colibacilar. 

Como  se  ve  por  el  breve  relato  de  este  caso,  el  espíritu  se 
siente  bien  predispuesto  a  aceptar  sin  duda  alguna  la  eficacia 
del  agente  empleado,  pues  razonablemente  no  es  posible  atri- 
buir la  curación  de. la  enferma  ni  a  los  medios  anteriores  pues- 
tos en  acción  y  fracasados,  ni  a  un  movimiento  reaccional  espon- 
táneo del  organismo,  reforzándonos  en  este  modo  de  pensar  el 
hecho  ya  subrayado  de  que  tan  pronto  como  aquél  fué  suspen- 
dido, porque  aparentemente  ya  era  innecesario,  reaparecieron 
los  síntomas  infectivos,  demostrando  bien  a  las  claras  ser  el 
que  contrarrestaba  la  infección,  pero  que  empleado  insuficien- 
temente, los  gérmenes  casi  vencidos  volvían  a  adquirir  nueva 
virulencia,  y  como  contraprueba,  si  hiciera  falta,  tenemos 
que  tan  pronto  como  se  volvió  a  él  con  un  curso  análogo  al  de 
la  primera  vez,  la  enferma  quedó  curada.  No  hay  que  decir 
que  el  primer  sorprendido  por  estos  resultados  fui  yo  mismo, 
no  solamente  porque  nuestra  dilatada  experiencia  clínica  po» 
enseña  a  dudar  mucho  antes  de  aceptar  como  ciertos  los  triun- 
fos de  un  medio  terapéutico,  sobre  todo  cuando  no  podemos  re- 
ferirnos más  que  a  un  solo  caso,  sino  también  porque  los  efec- 
tos consignados  no  tenían  una  explicación  fácil  dentro  del 
concepto  actual  de  la  vacunoterapia,  antes  bien,  se  encuen- 
tran en  abierta  pugna  con  el  concepto  de  especificidad  que  la 
preside,  y  así  es  que,  por  aparentes  que  fueran  sus  efectos» 
hubimos  de  reservar  el  juicio  hasta  que  nuevas  experiencias 
vinieran  a  corroborar  la  observación. 

Bien  pronto  nos  fué  esto  posible:  poco  tiempo  después  se 
somete  a  nuestro  cuidado  una  enferma  de  septicemia  puerpe- 
ral de  forma  piémica  aparecida  cuatro  días  después  del  parto 
y  con  quince  de  enfermedad,  caracterizada  por  violentos  es- 
calofríos seguidos  de  elevación  de  temperatura  rayana  en  40^ 
y  seguida  de  sudores  profusos  que  acompañaban  el  descenso, 
hasta  casi  la  normal.  Habíase  empezado  también  por  el  trata- 
miento clásico,  y  después  del  empleo  de  sueros,  fermentos  me- 
tálicps,  sublimado,  etc. ,  lejos  de  eno«intrar  indicios  de  mejoría 
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continuaron  los  accesos  febriles  y  se  presentó  una  flebitis  en 
la  pierna  izquierda  que  muy  pronto  se  propagó  al  miembro 
derecho.  En  estas  condiciones  empezamos  el  tratamiento  por 
la  vacuna  coli  en  la  forma  explicada  anteriormente,  y  los  re- 
bultados fueron  tan  manifiestos  como  en  él  caso  primero,  pues 
a  la  cuarta  inyección,  verificadas  a  dosis  progresivas  en  el 
espacio  de  ocho  días,  la  fiebre  había  desaparecido,  y,  fenóme- 
no raro,  que  luego  nos  ha  servido  para  ampliar  nuestras  ob- 
servaciones, el  estado  local  correspondiente  a  la  flebitis  mejo- 
ró con  tal  rapidez,  que  antes  de  un  mes  no  quedaba  el  menor 
vestigio  ni  objetivo  ni  subjetivo  y  muy  poco  después  la  enfer- 
ma podía  salir  de  su  casa  totalmente  bien. 

De  esta  nueva  observación  resulta  avalorado  en  gran  ma- 
nera el  juicio  favorable  que  acerca  de  la  acción  curativa  de  la 
vacuna  colibacilar  en  la  septicemia  puerperal  habíamos  for- 
mado, y  además  aparece  un  hecho  nuevo  del  mayor  interés, 
el  de  la  beneficiosa  infiuencia  que  ejerce  sobre  la  marcha  de 
'  las  flebitis,  afección  contra  la  que,  pese  a  su  frecuencia  y  a 
tantos  estudios  como  de  ella  se  han  hecho,  estamos  casi  del 
todo  inermes.  Ya  esta  favorable  acción  sobre  la  flebitis  es  más 
fácil  de  explicar,  porque  admitida  la  destrucción  de  los  gér- 
menes infecciosos  por  la  coli  vacuna,  es  natural  pensar  que 
todas  aquellas  lesiones  anejas  al  proceso  y  dependientes  del 
mismo  agente  causal,  sea  cualquiera  su  localización,  han  de 
experimentar  una  paralela  mejoría. 

Estas  dos  observaciones  iniciales  han  ido  ya  seguidas  de 
otras  bastante  numerosas,  y  en  todas  ellas  los  resultados  han 
sido  tan  satisfactorios,  que  de  un  modo  sistemático  he  adop- 
tado este  tratamiento  como  de  elección  en  las  septicemias 
puerperales  y  en  las  flebitis,  y  desde  entonces  no  he  vuelto  a 
emplear  los  medios  clásicos,  tanto  por  considerarlos  inferiores 
al  que  me  ocupa  como  por  el  deseo  dé  no  perturbar  la  obser- 
vación con  medicaciones  variadas  que  dejaran  lugar  a  duda 
de  a  cuál  atribuir  los  efectos.  Solamente  en  algunos  casos,  en 
que  he  podido  notar  una  cierta  lentitud  en  el  curso  de  la  cura- 
eión,  después  de  haber  desaparecido  los  grandes  accesos  y  los 
síntonms  amenazadores,  recordando  que,  según  las  doctrinas 
modernas,  para  que  las  bacteríolisinas  formadas  por  lái  inyec- 
eión  de  las  vacunas  muestren  su  acción  destructiva  del  micro- 
bio, es  menester  que  la  presencia  dé  otras  substancias  ya 
existentes  en  la  sangre,  que  son  las  aléxinas  ó  complemento, 
que  siendo  las  verdaderamente  activas,  encuentran  modifica- 
dos o  preparados  por  las  primeras  los  micro  organismos  para 
su  fácil  aniquilamiento,  y  es,  por  lo  tanto,  la  bacteriolisis 
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función  combinada  de  los  anticuerpos  provocados  por  la  vacu- 
na  y  de  la  alexina  preexistente  en  la  sangre  en  cantidad  li- 
mitada que  disminuye  conforme  avanza  la  enfermedad  por 
consumirse  en  la  lucha  con  el  agente  patógeno,  cuando  se  lle- 
ga a  un  período  de  estacionamiento  en  que  parecen  equilibra- 
das las  fuerzas  patógenas  y  las  defensivas^  habrá  que  reponer 
artificialmente  las  reservas  de  alexinas  y  entonces  empleo  los 
sueros  frescos  que  la  contienen  en  abundancia,  simultaneando 
la  coli  vacuna  con  el  suero  equino  normal.  Aconsejo  a  quien 
pretenda  emplear  este  tratamiento,  comience  por  una  dosis  de 
vacuna  más  pequeña  que  la  indicada  para  tantear  la  suscep- 
tibilidad de  la  paciente,  bien  entendido  que.  para  que  surta 
efecto,  es  preciso  que  haya  una  reacción  bien  manifiesta  de 
fiebre  y  a  veces  de  dolores  articulares. 

En  todos  los  casos,  que  actualmente  ascienden  a  diez  de 
infección  puerperal  y  cuatro  de  flebitis  {de  las  piernas,  tre& 
post-partum  y  otra  en  el  curso  del  embarazo  después  de  un 
proceso  infectivo  desconocido,  los  síntomas  graves  han  cesa*^ 
do  con  rapidez,  aun  en  aquellos  en  que  era  de  prever  un  posi- 
ble fatal  desenlace.  Cinco  veces  ha  sido  posible  por  el  labora- 
torio hallar  el  estreptococo  en  la  sangre.  Considero,  pues,  el 
número  de  observaciones  suficientemente  grande  y  lo  bastante 
demostrativas  para  justificar  este  trabajo,  ya  que  hemos  lle- 
gado al  convencimiento  de  su  indudable  eficacia,  sin  que  esta 
quiera  decir  que  todas  las  infecciones  puerperales,  sea  cual 
sea  su  naturaleza  y  sea  el  que  quiera  su  estado,  han  de  curar* 
se  con  la  coli  vacuna:  hasta  ahora  no  puedo  referirme  más  que 
a  las  producidas  por  el  estreptococo,  que  es  la  causa  más  fre* 
cuente  de  los  procesos  septicémicos  el  encontrado  cuando  ha 
sido  posible  la  investigación  de  la  sangre,  y  el  que  por  su  lo- 
calización  en  el  endotelio  venoso  ocasiona  el  temible  acciden- 
te flebitis,  contra  el  cual  todos  los  métodos  de  tratamiento  se 
han  estrellado.  También  es  de  suponer  que  habrá  de  eliminar 
de  su  esfera  de  acción  aquellos  otros  casos  en  que  el  organis- 
mo tenga  ya  agotadas  todas  sus  resistencias  y  sea  ya  incapa!& 
de  reaccionar  contra  los  gérmenes  que  lo  han  aniquilado;  es 
condición  de  la  vacunoterapia  emplearse  cuando  el  organismo 
no  parece  realizar  un  esfuerzo  suflcientemente  vigoroso  de  de- 
fensa y  necesita  ser  estimulado  artiflcialmente  para  reaccio- 
nar con  la  energía  indispensable,  y  por  ello  precisa  tener  aun 
la  suflciente  robustez  para  responder  sin  desfallecimiento  al 
nuevo  esfuerzo  que  se  le  pide. 

Probado  que  la  vacuna  coli-bacilar  tiene  una  acción  mar- 
cada contra  la  septicemia  estreptocócica^  al  tratar  de  darnos 
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una  explicación  del  hecho  nos  encontramos  perplejos,  pues 
comprendemos  bien  que  se  halla  en  completo  desacuerdo  con 
lo  que  de  la  inmunidad  y  sus  teorías  sabemos.  Precisamente 
fué,  por  lo  que  concierne  a  los  microbios  y  a  sus  productos, 
por  lo  que  el  principio  de  la  especificidad  fué  admitido,  y  des- 
cubiertas las  antitoxinas  por  Behring  y  Eitasato  se  reconoció 
que  éstas  eran  especificas,  y  de  esta  misma  propiedad  gozan 
también,  según  Pfeiffer,  Bordet  y  todos,  el  poder  aglutinante 
y  bactericida  de  los  sueros,  hasta  el  punto  de  que  esta  especi- 
ficidad podría  servir  de  elemento  de  clasificación.  Claro  es  que 
ella  no  es  tan  absoluta  que  no  permita  a  un  inmunserum,  que 
impresiona  fuertemente  un  microbio,  obrar  ligeramente  sobre 
microbios  vecinos,  constituyendo  lo  que  Achard  llama  acción 
de  grupo;  el  suero  tífico  actúa,  aunque  en  mucho  menor  gra- 
do, sobre  el  paratífico  y  el  coli;  pero  esto  lo  más  que  podrá 
hacer  es  variar  el  concepto  en  el  sentido  de  que  lo  verdadera- 
mente especifico  es  la  energía  del  fenómeno,  y  la  inmunidad 
seguirá  revistiendo  también  este  carácter.  Nada  hay  más  di- 
ferente que  el  estreptococo  y  el  bacilo  coli,  así  es  que  nuestro 
caso  no  podrá  ser  considerado  como  de  vacunoterapia  espe- 
qjfica. 

Pero  lo  que  confiere  el  carácter  de  especificidad  en  los  efec- 
tos de  la  vacunoterapia  es  el  anticuerpo  cuya  elaboración  se 
provoca  y  que  es  distinto,  según  la  naturaleza  del  material  in- 
munizante, es  decir,  que  el  antigeno  ya  no  tiene  necesidad  ab- 
soluta de  ser  especifico,  y  cabe  en  lo  posible  que  éste,  ya  sea 
microbio,  toxina,  célula  o  simplemente  una  substancia  quími- 
ca cualquiera,  excite  la  formación  del  anticuerpo  necesario  al 
microorganismo  que  tratamos  de  combatir.  Hay  una  porción 
de  procesos  que,  por  ejemplo,  la  fiebre  y  la  leucocitosis,  se 
desenvuelven  muy  parecidos,  sea  cualquiera  el  albuminoide  o 
la  vacuna  que  se  aplique,  y  son  una  serie  de  reacciones  que 
pueden  cooperar  a  la  defensa  del  organismo  contra  no  impor  • 
ta  cuál  sea  la  naturaleza  del  microbio  atacante.  De  ahí  nace- 
ría esa  vacunoterapia  no  específica  que  va  actualmente  to- 
mando cierto  incremento,  y  que  consiste  en  inyectar  variadas 
substancias  proteicas  para  despertar  la  producción  de  anti  • 
cuerpos  en  un  organismo  que  se  había  mostrado  inepto  para 
ello,  y  en  la  misma  podríamos  encontrar  algún  fundamento 
para  explicar  por  qué  la  vacuna  coli  es  eficaz  en  el  tratamien- 
to de  afecciones  tan  desemejantes  y  se  muestra  activa  en  pre- 
sencia de  la  afección  estreptocócica;  las  substancias  proteíni- 
cas  contenidas  en  los  cadáveres  de  los  bacilos  que  se  inyec- 
tan constituirían  para  esta  infección  un  antígeno  adecuado 
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para  formar  anticuerpos  que,  obrando  como  antitóxicos  o  es- 
timulando el  poder  aglutinante  o  sensibilizando  los  microorga- 
nismos^ los  pondrían  en  condiciones  de  ser  fagocitados  y  des 
truidos. 

Quizá  esta  explicación  resulte  algo  especiosa,  y  aun  yo 
mismo^  que  he  presenciado  los  hechos,  estoy  muy  lejos  de  en- 
contrarla satisfactoria,  pero  dentro  de  los  conocimientos  ac- 
tuales no  estamos  autorizados  a  pensar  de  otra  manera.  Si- 
guiendo ese  orden  de  ideas,  ateniéndonos  a  las  doctrinas  de 
Erlich  respecto  a  la  manera  de  adquirir  la  inmunidad,  acep- 
taremos que  ese  trazo  intermedio  entre  el  anticuerpo  y  el  mi- 
crobio que,  encajando  exactamente  como  las  guardas  de  una 
llave,  permite  el  engranaje  de  ambos  y  con  ello  su  unión  y 
neutralización,  puede  en  ciertos  casos  ser  reemplazado  por 
una  llave  falsa,  verdadera  ganzúa,  que,  no  siendo  ni  remota- 
mente la  que  les  corresponde  por  su  especificidad^  goce,  sin 
embargo,  de  afinidades  bastantes  para  sustituirle  satisfacto- 
riamente. Hemos  de  pensar,  además,  que  la  biología  micro- 
biana tiene  aun  misterios,  que  irán  poco  a  poco  aclarándose, 
y  así  como  ya  sabemos  que  determinabas  especies  necesitan 
para  ejercer  efectos  patógenos  convivir  con  otras,  no  será  i^p- 
posible  que  del  estudio  interesante  de  estas  simbiosis  resulte 
que  cuando  sea  indestructible  el  germen  principal  aun  nos 
quede  el  recurso  sobre  sus  coadyuvantes,  que  una  vez  aniqui- 
lados, no  podrán  prestar  a  aquél  los  elementos  necesarios  para 
su  acción  deletérea,  dejándoles  irremediablemente  ineptos. 


FANOFTAIiMÍA  MESTASTÁSICA  DE  OBIQEír  TIFOIDEO, 

por  el  Dr.  D.  Sinforiano  García  Mansilla, 
oculista  del  Hospital  Generiskl  de  Madrid, 


Don  A.  F.  B.,  de  treinta  y  tres  años,  natural  de  Linares 
(Jaén),  es  sifilítico  desde  hace  catorce  afios;  pero  habiéndose 
tratado  con  constancia,  no  tiene  manifestación  alguna  de  esta 
.infección y  se  considera  como  curado.  Goza habitualmente  de 
buena  salud  y  sólo  padeció  difteria  hace  veinte  afios.  Es  un 
hombre  sumamente  obeso. 

Durante  los  últimos  ocho  días  de  Febrero  de  1921  tuvo  fie- 
bre,, que  llegó  a  40®,  acompañada  de  saburra  gástrica  y  bas- 
tante diarrea.  Tratada  esta  infección  gastro*intestinal  por  se- 
llos antisépticos  y  calomelanos  como  purgante,  se  encontraba 
convaleciente  en  1.®  de  Marzo,  si  bien  quedó  con  estreñimien- 
to, siendo  las  deposiciones  difíciles  y  con  gran  cantidad  de 
sangre. 

El  día  9  de  Marzo  apareció  ligeramente  enrojecida  la  con- 
juntiva del  ojo  izquierdo;  pero  sin  que  el  paciente  notase  mo- 
lestia alguna  ni:  trastorno  en  su  visión.  Por  la  tarde  notó,  sin 
embargo,  cierta  obnubilación  pasajera,  a  la  que  no  dio  impor- 
tancia alguna.  Cenó  bien,  se  acostó  a  las  doce  y  media,  y  a 
las  tres  de  la  madrugada  del  10  se  le  presentó  un  escalofrío 
violento  con  dolor  de  cabeza;  con  fricciones  y  tazas  calientes 
cesó;  se  presentó  fiebre,  que  llegó  a  39^,6,  la  cual  desapareció 
a  las  doce  de  la  mañana  con  abundantes  sudores,  y  encon- 
trándose bien  el  enfermo,  estuvo  leyendo  una  media  hora. 

El  mismo  día  comenzó  dolor  en  el  ojo  izquierdo;  se  enroje- 
ció, y  a  las  cinco  de  la  tarde  el  enfermo  pierde  la  vista  casi 
de  repente  en  dicho  ojo. 

Empezó  a  aumentar  de  volumen,  a  edematizarse  los  pár- 
pados, y  considerando  el  caso  de  suma  gravedad,  el  médico 
de  cabecera  dispone  que  el  día  11  le  vea  el  notable  oculista 
D.  Juan  Martín  Alguacil,  quien  diagnostica  el  caso  de  panof- 
talmia  metastásica,  inyectándole  en  el  vientre  un  frasco  de 
suero  antidiftérico  y  una  inyección  subconjuntival  de  cianuro 
de  mercurio. 

Considerando  necesaria  una  intervención  operatoria,  dado 
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que)[el  proceso  inflamatorio  va  aumentando;  el  día  12  el  pa- 
ciente fué  traído  a  Madrid,  viéndolo  nosotros  en  nuestra  con- 
sulta el  día  13  de  Marzo. 

Estado  actual. — Enorme  edema  de  los  párpados  del  ojo  iz- 
quierdo. El  globo  ocular,  inmóvil,  está  enormemente  aumen- 
tado de  volumen,  no  pudíendo  ser  protegido  por  los  párpados. 
La  conjuntiva  tiene  un  color  rojo  vinoso;  la  córnea,  turbia, 
blanquecina  y  rodeada  de  un  intenso  quemosis.  Hay  exudados 
serosos  entré  los  párpados.  Los  dolores  son  moderados,  pero 
se  exacerban  por  la  presión. 

La  temperatura  es  de  38^.  La  lengua  saburrosa,  blanque- 
cina, estreñimiento.  Poco  apetito.  Le  disponemos  guarde  cama 
y  no  tome  sino  leche  hervida.  Las  deposiciones  son  escasas  y 
sanguinolentas. 

El  ojo  se  lava  con  una  disolución  de  cianuro  hidrargírico, 
y  se  cubre  con  gasa  impregnada  de  pomada  xerofórmica.  Le 
propusimos  el  desbridamiento  del  globo  ocular,  que  nosotros 
consideramos  preferible  a  la  enucleación  en  la  panof talmia . 

Día  14. — Amplio  desbridamiento  ocular  mediante  una  sec- 
ción horizontal  del  globo.  Salió  gran  cantidad  de  pus  mezcla- 
do con  el  vitreo.  El  globo  estaba  fuera  de  los  párpados  y  la 
compresión  que  sufrió  fué  tan  intensa  que  estaban  insensi- 
bles la  córnea  y  conjuntiva,  y  en  ésta  había  placas  obscuras 
de  ésfacelo.  Se  instiló  cocaína  y  no  tuvo  dolor  en  la  incisión. 
Después  que  salió  el  pus  se  lavó  el  interior  del  ojo  con  su- 
blimado al  1  por  1.000  y  aplicó  una  mecha  con  gasa  idofór- 
mica. 

Día  15. — Aparecen  placas  negras  conjuntivales,  signos  de 
mortificación  por  la  gran  presión  que  ha  sufrido  el  globo  ocu- 
lar. No  hay  dolores  y  empieza  la  disminución  de  volumen  del 
ojo. 

Día  16.— Sigue  esfacelándose  la  conjuntiva  y  se  desprende 
una  placa  negra,  que  sale  adherida  a  la  gasa  con  que  se  pro- 
teje  el  globo  ocular. 

Se  hacen  lavados  intraoculares  con  sublimado  y  se  aplica 
mecha  de  gasa,  con  pomada  de  xeroformo,  con  la  que  también 
se  embadur<na  el  ojo. 

Durante  los  ocho  días  siguientes  se  eliminó  la  escara  con  - 
juntival,  se  fué  reduciendo  el  globo  ocular  y  se  separaron  los 
párpados  de  éste. 

En  tres  semanas  más  terminó  la  curación,  quedando  un 
muñón  movible,  sobre  el  cual  se  ha  aplicado  un  ojo  artificial. 

El  enfermo  en  cuestión  era  anisométrope.  El  ojo  izquierdo 
era  enmétrope,  el  derecho  tenia  un  astigmatismo  compuesto 


hipermetrópíco  y  casi  no  le  utilizaba,  puesto  que  con  el  iz- 
quierdo tenía  visión  perfecta. 

Quiso  la  fatalidad  que  el  flemón  del  ojo  sobreviniese  en  el 
ojo  normali  y  el  paciente  tiene  que  utilizar  ahora  el  derecho, 
previa  la  corrección  de  su  ametropia.  Con  O®  +  2  4"  3  para, 
lejos  consigue  una  visión  de  1/4,  y  con  0°  +  2  +  6  lee  el  nú- 
mero 2  de  la  escala  de  Wecker  y  Masselon. 

Consideraciones. — Los  hechos  clínicos  que  acabamos  de  ex- 
poner tienen,  en  nuestro  concepto,  la  siguiente  explicación: 
El  enfermo  sufría  una  infección  tifódica  ligera,  probable- 
mente un  paratifus  que,  aunque  sólo  duró  la  fiebre  una  sema- 
na, quedaron  lesiones  ulcerosas  en  los  intestinos  que  motiva- 
ron el  estreñimiento  y  las  deposiciones  sanguíneas  y  mal- 
olientes. Acaso  en  la  génesis  de  estas  lesiones  haya  tenido 
también  alguna  parte  la  sífilis  que  el  enfermo  ha  tenido  y  de 
la  que  probablemente  aun  no  estará  completamente  curado. 
Cuando  el  paciente  llevaba  nueve  días  sin  fiebre,  pero  con 
el  estado  intestinal  citado,  se  desprendió  una  embolia  sépti- 
ca, cuya  entrada  en  el  torrente  circulatorio  se  manifestó  por 
un  escalofrío  violento  a  las  tres  de  la  madrugada,  seguido  de 
alta  fiebre  y  sudores  profusos  que  cesaron  a  las  doce  del  día, 
con  lo  cual  el  acceso  febril  duró  nueve  horas.  Encontrándose 
el  paciente  sin  fiebre  se  puso  a  leer,  utilizando,  como  siempre 
hacía,  el  ojo  enmétrope,  y  al  poco  tiempo  de  estar  leyendo  se 
enrojece  el  ojo,  aparecen  neblinas  que  le  obligan  a  dejar  la 
lectura  y  a  las  pocas  horas  pierde  por  completo  la-  visión  y 
empiezan  los  fenómenos  inflamatorios  propios  de  la  panof tal- 
mia.  Estos  trastornos  visuales  representan  la  localización  de 
un  émbolo  séptico  en  los  vasos  del  interior  del  ojo,  que,  en- 
contrando un  terreno  abonado  para  el  cultivo  de  los  gérme- 
nes, llegó  a  constituirse  el  globo  ocular  en  una  bolsa  de  pus. 
La  brusquedad  e  intensidad  de  la  infección  originó  la  forma- 
ción de  placas  gangrenosas  en  la  conjuntiva  ocular. 

Ante  la  mencionada  panoftalmía  metastásica  preferimos 
el  amplio  desbridamiento  del  globo  a  la  enucleación  en  aten^ 
ción  a  razones  referentes  al  estado  local  del  ojo  y  al  estado 
general  del  paciente. 

El  estado  local  era  un  ojo  enormemente  exof talmiádo  con 
la  conjuntiva  gangrenosa,  lo  que  dificultaría  mucho  su  disec- 
ción, y  los  párpados  fuertemente  edematosos.  La  enucleación 
hubiera  sido  peligrosa,  pues  los  gérmenes  intraoculares  hubie- 
ran podido  propagarse  a  las  meninges,  a  lo  largo  del  nervio 
óptico. 

El  estado  general  es  también  digno  de  tenerse  en  cuenta. 
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La  fiebre^  aunque  no  pasaba  de  ^8^,  nunca  falta;  el  vientre 
estaba  dolorido  y  habia  un  estado  notable  de  abatimiento  fí- 
sico y  moral  en  un  enfermo  obeso  y  con  un  pulso  sumamente 
débil. 

El  amplio  desbridamiento  no  tenia  peligro  alguno:  se  hizo 
con  instilaciones  de  cocaína  y  en  seguida  empezó  a  mejorar 
el  estado  local  y  el  general.  A  los  ocho  días  desaparecieron 
las  heces  sanguinolentas  y  pudo  el  paciente  empezar  a  tomar 
pescado,  sopa  y  demás  alimentación  adecuada  al  estado  de  su 
tubo  digestivo.  Han  pasado  ocho  meses  de  la  metástasis  ocu- 
lar y  el  paciente  se  encuentra  completamente,  bien. 

Este  caso  es  interesante,  pues  es  excepcional  que  en  la 
convalecencia  de  una  tifoidea  pueda  presentarse  una  metás- 
tasis ocular,  o  al  menos  nosotros  no  recordamos  haber  visto 
ninguna  otra  de  dicho  origen. 


TRABAJOS  ANALIZADOS 
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Jean  Troisier. -TElTSIÓir  SUFEBFICIAIi,  DEQBADACIÓN  DE 
liOS  AIiBUMINOIDES  E  IIT SUFICIENCIA  HEPÁTICA.  (Ten- 
sión superficielle,  dógradation  des  albuminoides  et  insufCLsanoe 
hópatique.)  cBull.  et  Mem.  de  la  Société  Medícale  des  Hopitaux.» 
Año  37,  núm.  30.  París,  Noviembre  1921. 

El  estudio  de  la  tensión  superficial  introducido  en  cliní- 
ca  desde  las  investigaciones  de  Hay,  de  Chauffard,  etc.,  ha 
permitido  señalar  el  gran  interés  que  presenta  la  desnivela- 
ción frecuente  de  las  orinas  ictéricas  en  relación  con  la  pre- 
sencia de  sales  biliares. 

El  autor  se  propone  estudiar  si  otras  substancias,  entre  los 
cuerpos  provinentes  de  la  degradación  de  los  albumidoides, 
tienen  propiedades  similares.  Estas  substancias  son  todavía 
poco  conocidas  y  rftra  vez  son  dosificadas  con  precisión.  El 
estudio  de  sus  caracteres  físicos  tal  vez  permitirá  facilitar  su 
identificación. 

El  autor  ha  empleado  para  determinar  la  tensión  superfi- 
cial una  técnica  estalagmométrica  derivada  de  la  de  Guye  y 
Perrot  y  propuesta  por  Steensma.  Se  emplea  un  cuentagotas 
análogo  al  de  Duclaux  unido  a  una  trompa  de  agua  para  as- 
pirar los  líquidos.  Se  pesan  sucesivamente  en  el  mismo  reci- 
piente tarado,  30  gotas  de  agua  bien  destilada  y  30  gotas  del 
líquido  a  examinar.  Se  determina  la  relación  de  estos  dos  pe- 
sos dividiendo  el  peso  de  la  orina  o  del  suero  por  el  peso  del 
agua  destilada. 

Esta  relación  se  convierte  en  la  cifra  absoluta  de  la  T.  S. 
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(dinas  por  ce.)  porque  la  relación  al  agua  destilada  es  la  dada 
por  los  autores  que  han  estudiado  la  cuestión  en  clínica. 

Estimando  arbitrariamente  como  mil  la  cifra  de  la  T.  S. 
del  agua  destilada,  se  obtienen  cifras  siempre  inferiores  para 
la  orina  humana  desde  970  hasta  730  próximamente.  El  suero 
sanguíneo  oscila  entre  865  y  966  en  el  hombre. 

En  estado  fisiológico,  las  orinas  presentan  regularmente 
un  descenso  de  la  T.  S.  con  relación  al  agua  destilada.  La  cau- 
sa de  este  desnivel  no  se  conoce  bien,  porque  la  mayoría  de 
las  substancias  disueltas  en  la  orina  (NaCl,  urea,  ácido  úri- 
co, etc.)  elevan  la  tensión  superficial  y  nunca  se  ha  podido 
comprobar  una  coluria  salina  fisiológica. 

Durante  el  ayuno  se  sabe  que  la  T.  S.  de  las  orinas  puede 
descender.  En  dos  perros  que  el  autor  ha  mantenido  a  dieta 
hídrica  exclusivamente  se  ve  descender  bruscamente  la  curva 
de  la  T.  S.  y  permanecer  a  un  nivel  inferior  durante  toda  la 
duración  de  la  dieta.  Durante  el  período  de  alimentación,  uno 
de  los  perros  tenía  una  T.  S.  urinaria,  que  oscilaba  de  80O  a 
840*  Durante  el  ayuno  la  T.  S.  no  alcanzaba  jamás  a  740. 

Se  encuentra  este  desnivel  en  el  hombre  en  cuanto  se  ins- 
tituye, una  dieta  hídrica  algo  prolongada.  En  una  mujer  afecta 
de  apendicitis  ha  encontrado  el  autor  cifras  de  820  y  830;  en 
un  hombre,  una  dieta  hídrica  en  el  curso  de  un  cólico  nefríti- 
co, 767,  sin  que  hubiese  urobilinuria  notable.  La  T.  S.  subía 
después  a  826. 

La  causa  de  este  desnivel  no  puede  atribuirse  a  la  pre- 
sencia de  sales  biliares,  que  los  fisiólogos  nunca  han  encontra- 
do en  las  orinas.  Sabemos,  además,  que  el  ayuno  reduce  la 
cantidad  de  sales  biliares  en  la  bilis. 

Ahora  bien;  está  hoy  demostrado  que  el  ayuno  produce  un 
trastorno  en  la  relación  de  las  substancias  nitrogenadas  escre- 
tadas.  La  relación  azotúrica  puede  dev^ender  hasta  75  por 
100,  es  decir,  que  la  proporción  de  substancias  azotadas  no 
ureicas  se  eleva  considerablemente,  sobre  todo  a  expensas  del 
amoniaco. 

Faltaba  saber  si  el  desnivel  urinario  no  residía  en  parte  en 
este  trastorno  del  metabolismo.  El  autor  ha  estudiado  con  este 
fin  sucesivamente  las  peptonaay  sus  derivados  los  ácidos  ami- 
nados,  los  ureidos  y,  por  último,  los  proteidos  y  las  bases  pú- 
ricas  y  pirimídicas. 

Las  peptonas  y  sus  derivados  tienen  un  poder  desnivelante 
bien  conocido.  Este  poder  varía,  naturalmente,  según  la  pre- 
paración de  estas  substancias.  Las  variaciones  están  en  rela- 
ción con  la  composición  de  estas  peptonas. 
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En  cuanto  a  los  ácidos  aminados  descienden  también  la 
T.  S.  Una  orina  que  daba  954  T.  S.  desciende  a  883  después  de 
la  adición  de  1  por  100  de  leucina. 

Además,  hace  notar  T.  que  cuanto  más  se  acerca  la  cifra 
de  la  T.  S.  de  la  orina  pura  a  1.000,  mayor  será  el  desnivel 
producido  por  la  adición  de  estas  substancias. 

De  los  ácidos  aminados  que  ha  tenido  ocasión  de  experi- 
mentar el  autor,  unos,  como  la  leucina,  han  mostrado  una  ac- 
ción francamente  desnivelante.  Otros,  por  el  contrario,  son 
inactivos  e  incluso  pueden  hacer  subir  ligeramente  la  T.  S.  (la 
tiroxina,  por  ejemplo).  Por  lo  tanto,  no  es  la  cantidad  de  estos 
ácidos  aminados,  sino  su  naturaleza  lo  que  podrá  contribuir  a 
descender  la  T.  S.  de  las  orinas  y  de  la  sangre. 

En  cuanto  a  los  ureidos,  el  mismo  efecto  desnivelante  ha 
sido  observado  por  el  autor,  y  es  de  tener  en  cuenta  que  estos 
cuerpos  deben  desempeñar  un  papel  importante  en  el  meca- 
nismo, existiendo  algunos  de  ellos  en  cantidad  importante  en 
las  orinas. 

Para  Grigaút  la  mayor  parte  de  las  substancias  dosificadas 
hasta  ahora  con  el  nombre  de  bases  xánticas,  estarían  consti- 
tuidas por  ureidos. 

Los  proteidos  son  fuertemente  desnivelantes,  mientras  que 
sus  derivados  no  lo  son.  La  hemoglobina  (cronoproteido)  es 
desnivelante.  Los  pigmentos  biliares  se  oponen  a  la  hemoglo- 
bina: no  descienden  nada  la  T.  S.  El  nucleinato  de  sosa  es  fran- 
camente desnivelante.  Por  el  contrario,  las  bases  púricas  y 
pirimídicas  aumentan  la  T.  S.,  a  pesar  de  su  insolubilidad  re- 
lativa. Otros,  como  la  sarcina  y  la  creatina,  se  mostraron  in- 
diferentes. 

En  conjunto,  se  ve  que  las  peptonas  y  los  proteidos  hacen 
descender  la  T.  S.,  y  no  así  las  albúminas;  los  ácidos  amina- 
dos  varían  en  un  sentido  o  en  otro,  y  las  bades  púricas  elevan 
la  tensión  superficial.  Los  ureidos,  por  el  contrario,  la  des- 
cienden en  ciertas  condiciones  de  insolubilidad. 

Había  que  demostrar  que  estos  hechos  tienen  alguna  im- 
portancia en  el  terreno  fisiológico.  Como  el  método  más  sen- 
cillo, ha  elegido  T.  la  determinación  de  las  modificaciones  de 
la  T.  S.  én  el  organismo  durante  la  digestión  de  las  peptonas. 
En  la  vena  porta  disminuye  la  T.  S.  de  la  sangre  en  el  curso 
de  la  digestión,  peptónica. 

Este  ha  sido  el  resultado  obtenido  por  la  investigación  en 
perros  en  ayunas,  a  los  cuales  se  les  había  administrado  30  a 
40  gramos  de  peptona. 

Estas  experiencias  tienen  una  relación  muy  estrecha  con 
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uno  de  los  problemas  de  fisiología  más  discutidos.  ¿Bajo  qué 
forma  se  encuentran  los  albuminoides  desintegrados  por  los 
jugos  digestivos  en  la  vena  porta?  Algunos  autores,  muy  po- 
cos, admiten  que  pueden  encontrarse  albúminas  heterógenas; 
otros,  con  Nolf,  admiten  que  deben  encontrarse  peptonas; 
otros,  por  fin,  con  Abderhalden,  consideran  que  únicamente 
los  ácidos  aminados  franquean  la  barrera  intestinal. 

Las  experiencias  antes  descritas  parecen  a  primera  vista 
no  poder  resolver  entre  las  dos  últimas  teorías.  Sin  embargo, 
si  se  admite  con  Folin,  que  la  proporción  de  ácidos  aminados 
es  la  misma  en  la  sangre  de  la  porta  y  en  la  sangre  de  la  cir- 
culación mayor,  el  desnivel  digestivo  en  la  porta  únicamente 
puede  ser  debido  a  la  presencia  de  peptonas  y  de  cuerpos  veci- 
nos en  la  sangre  de  la  porta. 

Además,  ¿no  se  sabe  desde  las  investigaciones  de  Widal, 
Abrami  e  lancovesco  que  la  reinyección  de  sangre  portal  di- 
gestiva en  la  safena  puede  determinar  la  hemoclasia,  prueba 
indirecta  de  la  presencia  de  peptonas?El  estudio  comparado  de 
la  tensión  superficial  de  la  sangre  de  la  porta  y  de  la  sangre 
suprahepática  durante  la  digestión  peptónica  puede  ser,  por 
lo  tanto,  propuesto  como  medida  de  la  absorción  intestinal 
para  los  cuerpos  peptónicos  y  como  medida  de  la  función  pro- 
teopéxica  del  hígado. 

Por  lo  demás,  se  trata  aquí  de  un  caso  particular  de  las 
funciones  de  detención  del  hígado  (Roger).  El  hígado  es  uno 
de  los  grandes  órganos  reguladores  del  organismo. 

El  autor  ha  estudiado  después  en  una  serie  de  enfermos 
las  variaciones  de  la  tensión  superficial  de  la  sangre  y  dé  las 
orinas  durante  el  período  digestivo.  Hacía  ingerir  en  ayunas, 
con  jarabe  de  azúcar,  40  gramos  de  peptona,  recogiendo  la 
sangre  y  las  orinas  antes  y  dos  horas  después.  Muchas  veces, 
además^  examinando  la  orina  en  serie  una,  dos,  tres  y  cuatro 
horas  después  de  la  ingestión  peptónica. 

En  algunos  enfermos  observó  T.  el  esquema  previsto  por 
sus  investigaciones  fisiológicas,  a  saber:  descenso  de  la  T.  S. 
del  suero  y  de  las  orinas  cuando  la  insuficiencia  hepática  pa- 
recía manifiesta.  En  un  enfermo  afecto  de  cirrosis  atrófica, 
con  anasarca,  subictericia  y  epíxtasis  repetidos,  la  ingestión 
en  ayunas  de  20  grs.  de  peptona  descendía  en  dos  horas  la 
T.  S.  de  la  orina  de  828  a  757. 

El  análisis  del  suero  daba  una  elevación  del  nitrógeno  re  - 
sidual  (0,25),  del  ácido  úrico  (0,10)  y  de  la  glucosa  (1,42). 

En  un  nuevo  examen  hecho  meses  más  tarde,  después  de 
una  mejoría  manifiesta,  el  desnivel  urinario  se  mostró  modera- 


—  169  — 

do  y  el  sanguíneo  nulo.  Sin  embargo,  la  escreción  de  amino- 
ácidos pasaba  de  0,26  antes  de  la  prueba  a  0,71  después. 

En  otro  enfermo,  al  tercer  día  de  una  ictericia  catarral 
muy  intensa  se  encontraba  simultáneamente  un  descenso  lige- 
ro de  la  T.  S.  sanguínea  y  más  marcado  de  la  T.  S.  urinaria. 
Resultados  semejantes  se  obtuvieron  en  varios  enfermos. 

En  otros  enfermos  hepáticos,  la  prueba  resultaba  negativa. 
Según  la  teoría  expuesta,  la  interpretación  de  este  hecho  era 
fácil  y  la  ausencia  de  desnivelación  de  las  orinas  en  el  periodo 
d«  digestión  peptónica  significaba  que  el  hígado  funcionaba 
suficientemente,  no  estando  alterada  su  función  proteopéxica. 

En  algún  caso  sin  lesión  hepática  aparente,  se  encuentra 
un  descenso  muy  considerable  después  do  la  ingestión  de  pep- 
tona.  Muy  bien  podría  tratarse  de  una  tara  hepática  latente, 
nutrida  exclusivamente  por  el  pasó  de  substancias  desnivelan- 
tes a  la  orina  en  el  momento  de  la  digestión. 

Una  objeción  puede  hacerse  al  método:  la  concentración 
de  las  orinas  intervendría  en  el  resultado,  pues  cuanto  más 
diluida  esté  esta  en  el  momento  de  la  experiencia,  más  eleva- 
da se  encontrará  la  T.  S.  Esto  se  confirma  experimentalmente. 

Así,  pues,  la  sola  ingestión  de  líquido  en  exceso  puede  tras- 
tornar completamente  los  resultados  de  la  experiencia.  Se  pue- 
de suponer  igualmente  una  acción  espontánea  del  riñon  so- 
bre la  concentración  de  la  orina  que  conduzca  a  los  mismos 
resultados. 

Una  segunda  causa  de  error  puede  ser  debida  a  trastornos 
de  absorción  intestinal  y  a  modificaciones  del  régimen  circu- 
latorio en  el  territorio  de  la  porta.  Es  imposible  en  clínica  pre- 
ver exactamente  cuáles  serán  los  resultados  de  estos  hechos. 
Hay  que  considerar,  además,  que  lo  que  en  clínica  se  llama 
insuficiencia  hepática  es  un  estado  muy  complejo;  con  frecuen- 
cia ésta  no  es  más  que  fragmentaria;  a  veces  incluso  las  fun- 
ciones hepáticas,  en  particular  la  uropoyesis,  aparecen  exal- 
tadas en  sujetos  afectos  de  lesiones  hepáticas  indiscutibles. 
Para  mejor  juzgar  de  la  función  uropoyética  del  organismo, 
es  útil  estudiar  comparativamente  el  nitrógeno  total  y  el  ni- 
trógeno ureico  de  la  sangre  antes  y  durante  la  digestión  de 
40  grs.  de  peptona.  Se  juzgará  así  del  grado  de  uropoyesis 
del  hígado  y  se  podrá  interpretar  más  fácilmente  una  prueba 
de  desnivelación  negativa,  si  las  dos  pruebas  coinciden. 

Asi,  en  un  enfermo  que  parece  clínicamente  en  plena  insu- 
ficiencia hepática,  ha  encontrado  el  autor  intacta  la  función 
urogénica  al  mismo  tiempo  que  se  producía  un  desnivel  pep- 
tónico  sanguíneo  y  urinario  notable. 
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Esta  prueba,  que  se  podría  llamar  la  prueba  de  la  urogé- 
nesís  digestiva  podría  guiarnos  entre  los  fenómenos  de  des- 
asimilación endógena  (tisular)  y  del  aporte  exógeno  (alimen- 
ticio) porque  nos  da  un  punto  de  partida,  la  proporción  de  subs- 
tancias nitrogenadas  séricas  en  ayunas,  y  una  dosificación  de 
la  transformación  en  urea  de  las  substancias  azotadas  aporta- 
das por  la  alimentación  peptónica. 

Se  ve,  pues,  que  partiendo  de  una  noción  fisiológica  senci- 
llo, el  descenso  de  la  T.  S.  de  la  sangre  portal  durante  el  pe- 
ríodo digestivo  y  la  detención  de  las  substancias  desnivelan- 
tes por  el  hígado,  se  puede  llegar  en  clínica  a  esquematizar  de 
una  manera  regular  la  desnivelación  digestiva  de  la  sangre 
periférica  y  de  las  orinas  en  el  curso  de  la  insuficiencia  he- 
pática. 

Resulta  de  las  investigaciones  del  autor  que  no  hay  que 
atribuir  a  la  tensión  más  que  el  valor  de  un  índice,  puesto  que 
la  tensión  se  eleva  o  baja  por  una  serie  de  substancias. 

Además  de  las  sales  biliares,  hay  que  tener  en  cuenta  en 
fisiología  y  en  clínica  los  cuerpos  derivados  de  la  degradación 
de  los  proteicos,  que  contribuyen  por  su  parte  al  descenso  de  la 
tensión  superficial  del  suero  sanguíneo  y  de  la  orina.  Estos  de- 
rivados proteicos  son  los  que  descienden  la  tensión  superficial 
de  la  sangre  portal  durante  la  digestión  peptónica. — J.  M. 
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Sarach  y  Woodwell.— ESTUDIOS  SOBRE  IiA  TERAPÉUTICA  DE 
OXÍGEirO  COir  DETERMUTACIÓIT  de  los  gases  de  IiA 
SAIT^GBE.  I.  nSTSUFICIEETCIA  CARDÍACA  7  ESTADOS  SI- 
MUiABES.  (Studies  in  oxygen  therapy  with  determinations  ot  the 
blood  gases.  I.  In  cardiac  insiiíñoienoy  and  related  oonditions.)  c  Ar- 
chives of  Internal  Medicine.»  V.  28,  núm.  4.  Octubre  1921. 

Los  efectos  directos  de  la  anexomía  han  sido  recientemen- 
te resumidos  por  Haldane,  que  ha  hecho  observaciones  en  las 
altitudes  y  por  experimentos  de  laboratorio  en  que  se  hacía 
respirar  a  individuos  en  una  atmósfera  limitada  con  rebajada 
tensión  de  oxigeno,  y,  por  consiguiente,  se  producía  un  enve- 
nenamiento por  el  monéxido  de  carbono,  ya  que  la  hemoglobi- 
na perdía  parcialmente  su  poder  de  acarrear  oxígeno.  Uno  de 
los  primeros  síntomas  de  la  falta  de  oxígeno  es  la  respiración 
periódica;  consecuentemente,  se  produce  una  disminución  o 
embotamiento  de  las  facultades  mentales,  muy  parecida  a  la 
que  se  produce  en  la  intoxicación  alcohólica:  se  pierde  la  me- 
moria y  la  conciencia  de  lo  que  nos  rodea.  Al  cabo  de  algunas 
horas  sobrevienen  náuseas  aconipañadas  de  vómitos  y  diarrea 
y  también  dolor  de  cabeza.  Si  la  exposición  a  la  atmósfera 
con  rebajada  tensión  de  oxígeno  es  duradera,  todos  estos  sínto- 
mas pueden  persistir  durante  algún  tiempo  aun  después  que  al 
individuo  se  le  ha  privado  de  respirar  en  la  atmósfera  enrareci- 
da. Cuando  la  falta  de  oxígeno  es  mayor,  entonces  sobrevienen 
síntomas  más  graves  como  rapidez  y  debilidad  del  pulso  y  la 
respiración  toma  un  carácter  periódico  mucho  más  alarmante, 
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y  a  medida  que  progresa  la  intoxicación^  se  produce  trastor- 
nos muy  importantes  del  sistema  nervioso  central,  corazón  y 
otros  órganos.  Según  Haldane,  todos  estos  efectos  caracteristi* 
eos  son  debidos  simplemente  a  la  falta  de  oxigeno. 

La  existencia  de  cianosis  es  el  primer  signo  que  demuestra 
la  falta  de  oxigeno  en  las  enfermedades  de  la  clínica.  Se  ha 
demosti;ado  que  en  los  trastornos  cardíacos  existe  una  hipo- 
saturación  de  oxigeno  en  la  sangre  venosa.  La  saturación  de 
oxígeno  de  un  individuo  normal  alcanza  de  95  a  98  por  100 
para  la  sangre  arterial  j^  de  65  a  75  para  la  venosa. 

La  frecuencia  con  que  ocurrieron  durante  la  guerra  las  in- 
toxicaciones por  gases,  hizo  que  fuera  muy  empleada  la  tera* 
péutica  por  oxígeno.  El  primer  trastorno  que  producían  lo& 
gases  tóxicos  era  un  edema  del  pulmón  caracterizado  clínica- 
mente por  una  gran  disnea  y  extremado  grado  de  cianosis.  To* 
dos  estos  casos  se  trataban  haciéndoles  respirar  por  una  mas- 
carilla  adaptada  a  la  boca  y  nariz  oxigeno  puro  que  contenía 
una  cámara.  A  los  casos  de  intoxicación  crónica,  se  les  hacía 
respirar  en  unas  cámaras  que  tenían  una  atmósfera  de  50  por 
100  de  oxígeno  y  en  ellas  se  mantenía  al  enfermo  diez  y  sei& 
horas  diarias  durante  cinco  días.  Con  este  tratamiento  se  ob- 
tuvieron muy  buenos  resultados^  desapareciendo  todos  los  sín- 
tomas de  envenenamiento. 

En  sus  experimentos  han  encontrado  los  autores  resistencia 
por  parte  de  algunos  enfermos  para  respirar  por  los  aparatos 
provistos  de  mascarilla,  pues  apenas  era  ésta  colocada  algunos 
sentían  más  intensa  la  sensación  disneica.  Este  inconveniente 
lo  salvaron  utilizando  en  vez  de  la  mascarilla  una  Tpieza  de  boca 
análoga  a  la  que  se  utiliza  en  algunos  aparatos  para  la  deter- 
minación de  metabolismo  basal.  Esta  pieza  se  aplica  fácilmen- 
te, no  deja  escapar  el  aire  y  siempre  pudo  ser  fácilmente 
adaptada  sin  ninguna  reacción  de  protesta.  Naturalmente,  uti- 
lizando esta  pieza  queda  libre  la  nariz  y  por  ella  respira  el 
individuo  el  aire  de  la  habitación,  pero  como  no  es  necesario 
que  inspire  oxígeno  puro,  no  hace  falta  tapar  la  nariz,  puea 
aun  dejando  ésta  libremente,  el  enfermo  respirará  una  mezcla 
muy  rica  en  oxígeno,  que  es  suficiente.  El  aire  que  expira  el 
individuo  llega  al  aparato  a  un  depósito  de  sosa  cáustica  que 
absorberá  el  anhídrido  carbónico  exhalado. 

Los  diferentes  tipos  de  anoxemia  los  ha  clasificado  Bar- 
crof  t  en  tres  grupos: 

1.®  Tipo  anóxico. — La  presión  de  la  sangre  arterial  está 
rebajada.  La  saturación  de  oxigeno  de  la  hemoglobina  arte- 
rial está  disminuida  por  debajo  de  95  por  100.  Algunas  enfer- 
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medades  son  ejemplos  de  presión  parcial  disminuida  del  oxi- 
geno en  la  sangre  y  debido  a  la  disminuida  presión  del  oxíge- 
no en  la  atmósfera.  En  el  edema  del  pulmón  el  oxígeno  no 
puede  difundirse  convenientemente  a  través  de  la  membrana 
alveolar  enferma,  y,  por  tanto,  la  sangre  pasa  al  torrente  aór- 
tico con  una  deficiente  saturación. 

2.*^  Tipo  de  éxtasis. — La  cantidad  de  oxígeno  que  requie- 
ren los  tejidos  en  la  unidad  de  tiempo  en  estado  normal,  se  en- 
cuentra rebajada  a  causa  de  que  la  corriente  sanguínea  se  ha- 
lla disminuida. 

3.^  Tipo  anémico. — Existe  una  disminución  de  la  cantidad 
de  hemoglobina  útil,  y  por  tanto,  está  rebajada  la  capacidad 
de  la  sangre  para  acarrear  oxígeno.  Esto  se  produce  por  una 
disminución  del  número  de  los  glóbulos  rojos  o  porque  Ja  he- 
moglobina se  haya  transformado  en  meta-hemoglobJna. 

El  tipo  anóxico  es  primariamente  debido  a  causas  pulmo- 
nares: falta  de  oxigenación  de  la  sangre  a  través  de  los  capi- 
lares de  los  pulmones.  El  tipo  de  éxtasis  es  debido  principal- 
mente a  causas  cardíacas:  disminución  de  la  velocidad  de  la 
«angre  a  través  del  sistema  capilar  de  la  circulación  mayor. 
En  la  insuficiencia  cardíaca  los  dos  tipos  frecuentemente  se  su- 
man; el  tipo  de  éxtasis,  a  causa  del  rebajado  poder  del  corazón 
y  el  tipo  anóxico  secundario  a  la  congestión  pulmonar  y  edema. 

En  este  trabajo  se  da  cuenta  de  los  estudios  que  han  hecho 
los  autores  sobre  enfermos  cardíacos.  Del  conjunto  de  sus  es- 
tudios se  desprende  el  dato  interesante  que  todos  los  enfermos 
con  anoxemia  arterial  puede  atribuirse  ésta  a  los  trastornos 
pulmonares  asociados. 

Todos  los  enfermos  presentaron  un  aumento  de  la  satura- 
ción de  oxígeno  en  la  sangre  arterial,  siguiendo  a  cortos  pe- 
riodos de  inhalación  de  oxígeno.  Cuando  la  congestión  pasiva 
y  el  edema  estaban  localizados  a  las  bases  o  en  presencia  de 
bronquitis  aguda  o  crónica  con  enfisema,  la  mejoría  de  la  ano- 
xemia arterial  se  obtuvo  muy  prontamente  y  requirió  una  más 
prolongada  administración  de  oxígeno  cuando  el  edema  pul- 
monar estaba  muy  extendido. 

£1  mecanismo  de  la  elevación  de  la  saturación  arterial  pa- 
rece que  depende  del  aumento  del  poder  de  difusión  del  oxige- 
no aprovechable  en  las  mezclas  muy  ricas.  En  el  extenso  ede- 
ma del  pulmón  el  líquido  que  hay  en  los  alvéolos  y  en  los  bron- 
quios dificulta  el  libre  paso  del  aire,  lo  mismo  que  en  lg.s  hron- 
quitis  agudas  con  exceso  de  secreción,  y  esta  dificultad  al  libre 
paso  de  oxígeno  es  aparentemente  vencida  por  el  aumento  del 
poder  de  difusión  del  mismo. 
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La  respiración  periódica  ha  sido  considerada  como  una 
manifestación  de  ligeros  grados  de  falta  de  oxígeno.  En  los 
casos  de  los  autores  han  visto  que  constantemente  se  regula- 
rizaba por  la  administración  de  oxigeno;  pero,  sin  embargo, 
muchas  veces,  inmediatamente  que  se  quitaba  la  mascariUa, 
y  que,  por  lo  tanto,  todavía  existía  una  saturación  normal  de 
oxígeno  en  la  sangre,  volvía  el  tipo  de  respiración  periódica. 
Algunas  veces  ésta  desaparecía  sólo  con  la  aplicación  de  la 
mascarilla,  aunque  estuviera  en  conexión  con  el  aire  de  la 
habitación.  Parece  probable,  por  lo  tanto^  que  aunque  la  de- 
ficiencia de  oxígeno  sea  la  causa  esencial  en  la  producción  de 
la  respiración  de  tipo  periódico,  sin  embargo,  haya  otros  facto* 
res  por  parte  del  enfermo,  como  es  la  atención  y  el  hábito. 

La  disnea  cardiaca  en  los  casos  estudiados  parece  tener 
poca  relación  con  el  grado  de  anoxemia.  La  inhalación  de 
oxigeno,  aunque  alivia  completamente  la  anoxemia,  sólo  pro- 
duce una  mejoría  muy  poco  marcada  de  la  disnea.  De  acuer- 
do con  estos  hechos,  también  expresados  por  diversos  investi- 
gadores, parece  que  la  falta  de  oxígeno  no  es  una  causa  im- 
portante de  disnea  cuando  no  hay  una  marcada  cianosis.  En 
un  reciente  estudio  de  la  curva  de  disociación  del  dióxido  car- 
bónico en  la  descomposición  cardíaca,  Peters  expresa  la 
creencia  que  la  causa  de  la  disnea  es  debida  a  la  mayor  ven- 
tilación necesaria  para  la  normal  eliminación  del  dióxido  de 
carbono  con  la  adición  de  otros  factores  en  algunos  casos, 
como  acidosis  y  reducción  de  la  reserva  alcalina  de  la  sangre. 
En  cuatro  casos  los  autores  encontraron  un  aumento  de  la  di- 
ferenciación normal  entre  la  tensión  del  dióxido  de  carbono  de 
la  sangre  arterial  y  del  aire  alveolar,  y  esto  está  de  acuerdo 
con  la  idea  de  Peters  de  que  el  mecanismo  insuficiente  pulmo* 
nar  para  los  cambios  del  dióxido  de  carbono  de  la  sangre  es 
la  base  de  la  disnea  cardíaca. 

La  saturación  venosa  fué  regularmente  aumentada  en  Ios- 
casos  que  hicieron  el  estudio  B.  W.,  excepto  en  uno  de  fibrila- 
ción  auricular. 

La  presión  sanguínea  y  capacidad  vital  no  guarda  una  in- 
mediata relación  con  la  deficiencia  de  oxígeno.  El  electrocar- 
diograma no  sufrió  alteración. 

En  sus  estudios  investigaron  cuidadosamente  el  efecto  de 
las  inhalaciones  de  oxígeno  sobre  el  funcionamiento  renal,  y 
encontraron  que  parece  que  no  tiene  una  acción  definida  sobre 
la  cantidad  de  orina  eliminada. 

Los  resultados  encontrados  en  sus  investigaciones  condu- 
cen a,  B.  F.  a  las  siguientes  conclusiones: 
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Primera.  En  el  hombre  normal  la  inhalación  de  oxígeno 
durante  media  hora  produce  un  aumento  de  la  suturacimí  de 
oxígeno  en  la  sangre  venosa  y  arterial.  No  ocurren  cambios 
apréciables  en  la  presión  sanguínea,  capacidad  vital,  electro- 
cardiograma, contenido  de  dióxido  de  carbono  en  la  sangre 
venosa  y  velocidad  de  la  respiración. 

Segunda.  En  siete  casos  de  insuficiencia  cardiaca  existía 
una  anóxica  (arterial),  anoxemia  y  éxtasis  (venosa)  anoxemia, 
excepto  en  un  caso. 

Tercera.  La  inhalación  de  oxigeno  regulariza  el  aumento 
de  la  suturacióñ  arterial.  Cuando  existe  una  congestión  pasi- 
va y  el  edema  está  limitado  a  las  bases  de  los  pulmones,  la 
saturación  arterial  alcanza  el  límite  normal  con  inhalación  de 
oxigeno  durante  media  hora.  En  los  casos  en  que  existe  un 
edema  muy  grande  del  pulmón  es  necesario  que  la  inhalación 
sea  de  cuarenta  y  cinco  minutos  a  dos  horas. 

Cuarta.  La  inhalación  de  oxigeno  aumentó  la  saturación 
venosa,  excepto  en  un  caso  de  fibrilacíón  auricular.  Esta  ele- 
vación de  la  saturación  venosa  es  debida  muy  principalmente 
al  aumento  de  la  saturación  arterial. 

Quinta.  La  anoxemia  arterial  de  la  bronquitis  aguda  o 
crónica  y  enflsema  con  insuficiencia  cardíaca,  puede  ser  ali- 
viada por  lo  inhalación  de  oxígeno. 

Sexta.  El  alivio  de  la  cianosis  y  la  lentitud  del  pulso  son 
cambios  que  se  obtienen  constantemente.  La  presión  sanguí- 
nea, capacidad  vital,  contenido  de  dióxido  carbónico,  arterial 
y  venoso,  secreción  urinaria  y  velocidad  de  la  respiración,  no 
cambian  por  los  cortos  períodos  de  la  inhalación.— íJ.  C 


APARATO  GENITOURINARIO 


L.  Blum,  B.  Aubel  y  B.  Hausknecht.— EL  MECANISMO  DE  AC- 
CIÓN DBIi  CIiOBUBO  DE  SODIO  Y  DEL  CLOBUBO  DE  PO- 
TASIO EN  LAS  NEFBITIS  HIDBOFÍGENAS.  (Le  méoanisme 
de  l^aotion  du  ohlorure  de  sodium  et  du  ehlorure  de  potaasiiiixi  dans 
les  nóphriteB  hydropigénes.)  cBull.  et  Mem.  de  la  Société  Medícale  des 
Hdpitauz  de  París.»  Año,  37,  núm.  27.  Agosto  1021. 

En  un  trabajo  precedente  los  autores  han  demostrado  que 
en  la  patogenia  de  los  edemas  brighticos,  el  cloro  no  desem- 
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peña  el  papel  dominante  que  se  le  había  asignado  hasta  aho- 
ra. Han  puesto  en  evidencia  que  este  cuerpo  se  comporta  di- 
ferentemente, según  que  sea  absorvido  bajo  forma  de  sales  de 
sodio  o  de  sales  de  potasio. 

Ingerido  en  combinación  con  el  sodio,  el  cloro  es  excreta- 
do con  dificultad  y  presenta  relaciones  muy  estrechas  con  los 
fenómenos  de  hidratación,  cuya  medida  más  fiel  y  más  fácil 
son  las  variaciones  de  peso  del  enfermo;  su  retención  va  acom- 
pañada de  aumento  de  peso,  su  eliminación  en  exceso  sobre 
su  ingestión,  es  seguida  de  una  pérdida  de  peso.  El  cloro  pare- 
ce asi  ser  el  agente  regulador  de  los  recambios  hídricos. 

Otra  cosa  ocurre  cuando  el  cloro  es  absorvido  en  estado  de 
sal  de  potasio.  Asociado  al  potasio,  el  sodio  se  elimina  con 
una  facilidad  relativamente  grande;  su  retención  y  su  elimi- 
nación son  completamente  independientes  de  las  variaciones 
del  peso.  Tomado  como  KCl  produce  un  efecto  contrario  al 
que  provoca  como  NaCl:  deshidrata  al  organismo. 

Asi,  pues,  el  cloro  que  se  muestra  como  agente  hidratante 
con  el  NaCl,  es  un  factor  deshidratante  con  el  KCl. 

De  esta  diversidad  de  acción  de  los  cloruros  alcalinos  han 
concluido  los  autores  que  el  elemento  importante  no  es  el  clo- 
ro, sino  el  sodio  y  el  potasio. 

Para  demostrar  el  papel  del  sodio  y  el  potasio  han  deter- 
minado los  autores  el  balance  de  entrada  y  salida  de  estos  mi- 
nerales en  un  bríghtico  sometido  a  un  régimen  declorurado  se- 
vero, al  cual  se  añadía  sucesivamente  cloruro  de  sodio  y  clo- 
ruro de  potasio. 

El  enfermo  en  quien  se  efectuaron  estas  investigaciones  te- 
nía una  nefritis  hidropfgena  grave. 

Bajo  la  influencia  de  un  régimen  declorurado  severo,  de  la 
restricción  de  líquidos  y  del  tratamiento  medicamentoso,  el 
enfermo  perdió  una  gran  parte  del  agua  retenida,  disminuyen- 
do su  peso  9  kgs.  en  quince  días.  Bajo  la  influencia  del  cloru- 
ro de  sodio  que  el  enfermo  toma,  el  peso  aumenta  6  kgs.  en 
quince  días.  Un  régimen  declorurado  severo  observado  duran- 
te once  días  no  aporta  ninguna  mejoría. 

El  enfermo  toma  después  KCl,  que  provoca  una  disminu- 
ción de  peso  y  un  aumento  de  volumen  en  las  orinas. 

La  pérdida  de  peso  y  la  diuresis  se  detienen  cuando  la  ad- 
ministración del  KCl  cesa. 

Después  de  una  nueva  absorción  de  26  grs.  de  NaCl,  el  en- 
fermo aumenta  dos  kilos  y  medio  en  dos  días,  bajando  la  diu- 
resis considerablemente.  He  aquí  la  prueba  de  que  el  enfermo 
pertenece  al  tipo  clásico  de  la  nefritis  hidropígena  y  que  pre- 
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senta  la  reacción  habitual  de  estos  bríghticos  hacia  el  NaCl. 

Cinco  meses  más  tarde  se  vuelven  a  hacer  los  mismos  en- 
sayos. En  el  intervalo,  el  paciente  habia  sido  sometido  a  una 
intervención  quirúrgica,  la  decapsulación  doble,  que  habia 
mejorado  su  estado. 

Las  dosificaciones  de  Na  y  de  K  fueron  practicadas  por  los 
siguientes  métodos:  los  diferentes  minerales  contenidos  en  las 
orinas  (calcio,  magnesio,  fosfato,  sulfato)  son  eliminados  suce- 
sivamente en  forma  de  compuestos  insolubles,  quedando  úni- 
camente el  sodio  y  el  potasio  bajo  la  forma  de  cloruro. 

Se  obtiene  asi  la  totalidad  de  los  cloruros  de  sodio  y  pota- 
sio, de  los  cuales  se  aisla  este  último  en  forma  de  perclorato; 
la  cantidad  de  sodio  se  obtiene  por  resta  del  potasio. 

Durante  el  período  de  experiencia,  el  enfermo  sigue  un  ré- 
gimen aproximadamente  constante,  con  una  cantidad  de  sodio 
alrededor  de  un  gramo  y  de  potasio  tres  gramos  y  medio  en 
las  veinticuatro  horas.  Para  les  resultados  no  se  han  tenido  en 
cuenta  más  que  las  eliminaciones  urinarias,  puesto  que  la  casi 
totalidad  del  Na  y  del  K  en  un  hombre  sano  se  elimina  por  las 
orinas  y  una  pequeñísima  parte  por  las  hece&.  Es  indudable 
que  según  la  clase  de  alimentos  o  la  preparación  y  reabsor- 
ción de  éstos,  pueden  existir  para  el  potasio  variaciones  bas- 
tante considerables  también  en  el  hombre  sano. 

A. — ELIMINACIÓN  RENAL  DEL  SODIO  Y  EL  POTASIO 

1.®  El  sodio. — Por  las  diferentes  cifras  obtenidas  por  los 
autores  en  las  distintas  fases  de  su  observación,  se  notan  gran- 
des variaciones. 

A  veces  son  positivas,  indicando  un  exceso  de  la  elimina- 
ción sobre  la  ingestión,  y  a  veces  negativas  traduciendo  lá  re- 
tención de  sodio  en  el  organismo.  Estas  variaciones  se  produ- 
cen con  una  gran  regularidad  y  siempre  en  el  mismo  sentido 
en  los  diferentes  períodos. 

Durante  el  período  de  régimen  declorurado  sin  ninguna 
adición,  el  sodio  sufre  una  ligera  retención.  Esta  puede  pare- 
cer débil  si  se  considera  la  cifra  en  sí,  pero  es  relativamente 
elevada  si  se  la  relaciona  con  las  cantidades  de  Na  ingeridas: 
alcanza  del  30  al  56  por  100  de  la  cantidad  absorvida. 

En  los  días  en  que  el  enfermo  toma  cloruro  de  sodio,  la  re- 
tención se  acentúa,  llegando  a  90  por  100  del  Na  ingerido. 

En  los  períodos  en  que  el  enfermo  toma  KCl,  la  elimina- 
ción de  Na  supera  constantemente  a  la  ingestión,  durando 
este  fenómeno  mientras  dura  la  absorción  de  KCl.  Este  exce*- 
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so sobre  la  ingestión  cesa  inmediatamente,  en  cuanto  se  inte- 
rrumpe la  administración  de  KCI^  para  producirse  en  cuanto 
se  administra  una  nueva  ingestión  de  éste. 

Abandonado  a  si  mismo  el  enfermo  era,  pues,  incapaz  de 
eliminar  las  pequeñas  cantidades  de  Na  contenidas  en  su  régi- 
men declorurado  severo^  y  estai  neptitud  funcional  se  hacía  to- 
davía más  manifiesta  cuando  se  añadía  NaCl  a  los  alimentos. 

Únicamente  bajo  el  influjo  de  la  ingestión  del  KCl,  la  eli- 
minación de  Na  se  hace  mayor,  sobrepasando  a  la  ingestión; 
aun  cuando  esta  eliminación  sea  muy  débil  en  relación  con 
las  grandes  cantidades  de  Na  retenidas  en  los  líquidos  de  los 
edemas  y  en  relación  a  las  cantidades  considerables  de  sales 
de  potasio  que  se  han  dado.  La  gravedad  de  la  afección  renal, 
tal  como  resulta  del  conjunto  de  la  observación  clínica,  se 
traduce  en  esta  disminución  de  la  permeabilidad  renal  hacia 
el  sodio. 

El  enfermo,  pues,  excreta  con  gran  dificultad  el  sodio,  y 
únicamente  bajo  el  infiujo  de  fuertes  dosis  de  ECl  llega  a  eli- 
minar cantidades  más  consídarables,  que^  sin  embargo,  siguen 
siendo  relativamente  pequeñas. 

Un  fenómeno  semejante  ocurre  en  el  hombre  normal.  Bun- 
ge  ha  observado  en  las  experiencias  practicadas  sobre  si 
mismo  ^ue  la  ingestión  de  las  diferentes  sales  de  potasio  pro- 
vocaba regularmente  una  descarga  de  sodio.  En  el  enfermo 
estudiado,,  estas  descargas  eran  mucho  menores. 

2.°  Eliminación  renal  del  potasio. — Las  cifras  de  potasio 
representan  variaciones  considerables  iguales  en  las  diferen- 
tes fases  de  esta  observación,  salvo  en  el  período  en  el  cual  el 
enfermo  está  sometido  a  un  régimen  declorurado  severo,  en 
que  las  entradas  y  salidas  se  equilibran. 

En  los  otros  períodos,  el  balance  del  E  es  unas  veces  posi- 
tivo y  otras  negativo.  Es  positivo  cuando  el  enfermo  ha  toma- 
do NaCl;  por  lo  tanto,  el  sodio  tiene  también  una  acción  so- 
bre el  potasio:  le  desplaza  y  provoca  su  excreción. 

También  ocurre  un  fenómeno  idéntico  en  el  hombre  sano. 
Bunge  había  encontrado  que  la  ingestión  de  sal  de  cocina  pro- 
duce una  descarga  de  potasio  y  estos  hechos  han  sido  corrobo- 
rados más  tarde  para  el  bicarbonato  de  sosa. 

Inversamente  encuentran  los  autores  después  de  la  admi- 
nistración de  ECl  sólo  retención  variable  de  K,  siendo  a  ve- 
ces considerable  y  alcanzado  hasta  11  grs.  por  día. 

En  relación  con  estas  cifras,  las  cantidades  de  E  en  las 
materias  fecales  son  despreciables,  aun  admitiendo  una  per- 
dido diaria  de  un  gramo. 
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El  balance  del  E  sigue  una  curva  opuesta  a  la  del  Na; 
cuando  uno  es  positivo,  el  otro  es  negativo,  y  viceversa. 

B. — ^Eliminación  del  sodio  y  del  potasio  en  relación  con 

LAS  VARIACIONES  DEL  PESO  Y  LA  DIURESIS 

1.^  El  sodio. — Se  puede  sin  dificultad  establecer  una  rela- 
ción entre  el  balance  del  sodio  y  las  variaciones  del  peso  y  de 
la  diuresis.  Con  una  regularidad  absoluta  se  observa  que  toda 
retención  de  sodio  es  seguida  de  un  aumento  de  peso  y  de  una 
disminución  de  la  diuresis,  y  que  inversamente,  toda  descarga 
de  sodio  es  seguida  de  una  pérdida  de  peso  y  de  un  aumento 
de  volumen  de  las  orinas. 

2.^  El  potasio. — El  papel  del  potasio  es  más  difícil  de  com- 
prender,  porque  sus  relaciones  entre  su  balance  y  las  varia- 
ciones de  peso  no  permiten  reconocer  un  parentesco  inmedia- 
to. Es  indudable  que  la  eliminación  en  exceso  de  K  no  produ- 
ce una  disminución  de  peso;  que  el  equilibrio  de  su  balance 
no  impide  un  aumento  de  peso,  y  que  retenciones,  incluso  con- 
siderables, no  son  un  obstáculo  para  una  disminución  cons- 
tante de  peso. 

Se  podría,  por  el  contrario,  concluir,  que  la  retención  de  K 
hace  disminuir  el  peso,  y  que  su  eliminación  produce  un  au- 
mento del  mismo.  Este  último  fenómeno  prueba  que  la  acción 
del  potasio  sobre  las  variaciones  del  peso  no  puede  ser  más 
que  indirecta;  se  ejerce,  en  efecto,  por  intermedio  del  sodio, 
que  ya  sabemos  las  relaciones  estrechas  que  tiene  con  el  pro- 
ceso de  deshidratación  y  los  desplazamientos  que  sufre  bajo  la 
inñuencia  del  potasio.  La  acción  deshidratante  de  éste  es, 
pues,  indirecta,  y  debida  al  desplazamiento  y  a  la  eliminación 
que  el  K  hace  sufrir  al  Na. 

La  virtud  diurética  de  las  sales  de  potasio  encuentran, 
pues,  asi  su  explicación:  es  la  diuresis  por  desplazamiento  y 
eliminación  del  Na. 

Conclusiones. — El  sodio  es  eliminado  con  dificultad  en  las 
nefritis  con  edemas,  siendo  esta  cifra  tanto  mayor  cuanto 
más  enfermo  está  el  riñon.  Las  descargas  y  las  retenciones  de 
sodio  condicionan  las  variaciones  del  peso;  el  sodio  tiene  el 
papel  de  regulador  de  los  recambios  hídricos.  El  potasio  no 
ejerce  influencia  sobre  los  fenómenos  de  deshidratación,  sino 
por  su  acción  sobre  el  sodio:  eliminador  de  sodio  es,  pues, 
agente  diurético. 

.  Esta  acción  del  sodio  y  del  potasio  no  es  particular  de  los 
cloruros  de  potasio  y  de  sodio.  En  un  próximo  trabajo  los  au- 
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tores  se  proponen  demostrar  que  en  otras  sales  de  Na  y  de  K, 
en  particular  en  los  bicarbonatos  de  sodio  y  de  potasio,  éstas 
tienen  una  acción  idéntica. 

Además,  hay  un  fenómeno  evidente,  que  aparte  de  su  in- 
terés flsio-patológico,  tiene  una  importancia  práctica;  la  ac- 
ción recíproca  que  poseen  el  sodio  y  el  potasio,  el  uno  sobre 
el  otro.  En  el  organismo  enfermo,  asi  como  en  el  sujeto  sano, 
el  sodio  desplaza  al  potasio  y  el  potasio  al  sodio. 

Si  en  patplogia  humana  esta  sustitución  del  potasio  por  el 
sodio  no  posee  una  influencia  manifiesta  que  nos  sea  conocida, 
y  no  es  todavía  utilizable  en  terapéutica,  no  ocurre  lo  mismo 
para  el  desplazamiento  del  sodio  por  el  potasio;  en  esto  reside 
la  acción  diurética  de  las  sales  de  potasio.  Utilizadas  desde 
hace  tiempo  estas  sales,  han  sido  olvidadas  porque  las  creían 
ineficaces,  en  realidad  porque  no  habíamos  sabido  servirnos 
de  ellas. — J.  M. 


SANGRE  Y  NUTRICIÓN 


G.  Iioygue.— 0ONTBIBU0IÓI9^  AL  ESTUDIO  DE  IiA  ENFEBICE- 
DAD  DE  HODGKIN  (GRANULOMA  MALIGNO).  (Oontributioa 
¿k  l'étude  de  la  maladie  de  Hodgkin  (Granulóme  malin).  «Archives 
des  Maladies  da  Coeur.»  Afio  14,  núm.  8.  París,  1021. 

En  el  grupo  actualmente  desligado  de  las  enfermedades^  de 
las  cuales  Hodgkin  ha  sido  el  primero,  en  1832,  en  dar  una 
descripción  clínica,  las  investigaciones  histopatológicas  re- 
cientes de  Sternberg,  de  Benda,  de  Ziegler,  han  aislado  e  indi- 
vidualizado anatómicamente  una  afección  a  la  cual  se  reserva 
el  nombre  de  enfermedad  de  Hodgkin,  y  que  es  designada  de 
una  manera  mucho  más  precisa  por  su  substratum  histológico, 
granuloma  maligno  o  linfogranulomatosis. 

Entendiendo  de  esta  manera,  bajo  su  doble  aspecto  clínico 
y  anatómico,  la  enfermedad  de  Hodgkin  presenta  síntomas, 
evolución  y  especificidad  histológica,  que  parecen  actualmen- 
te bastante  bien  establecidas. 

La  naturaleza  de  esta  afección,  todavía  discutida,  queda, 
por  el  contrarío,  imprecisa,  si  bien  actualmente  se  está  de 
acuerdo  en  separar  la  granulomatosis  del  grupo  de  las  sarco- 
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matosis  gaDglionares,  para  separar  la  naturaleza  neoplásica 
dé  ella  y  admitir  el  origen  infeccioso;  si  bien,  desde  Sternberg, 
se  manifiesta  la  tendencia  cada  vez  mayor  a  considerar  la 
granulomatosis  como  una  reacción  particular  del  tejido  linfoi- 
de  al  virus  tuberculoso,  su  naturaleza  tuberculosa  no  se  ha  de- 
mostrado todavía  absolutamente. 

La  ausencia  de  resultados  experimentales  suficientemente 
probatorios  deja  en  pie  la  hipótesis  de  una  granulomatosis  in- 
flamatoria banal  y  la  de  una  granulomatosis  específica^  debi- 
da a  un  virus  todavía  indeterminado. 

Detalla  a  continuación  el  autor  la  historia  y  datos  histoló- 
cigos  de  un  enfermo. 

Las  particularidades  de  esta  observación  no  son  tan  excep- 
cionales como  a  primera  vista  parecen,  pues  se  trata  de  una 
enfermedad  que  es  rara  por  sí  misma,  y  cuyas  observaciones 
publicadas  son  todavía  muy  pocas. 

La  enfermedad  de  Hodgkin  es,  sin  duda,  generalmente  una 
enfermedad  crónica  que  conduce  a  la  muerte  al  cabo  de  un 
tiempo  a  veces  muy  largo,  incluso  años,  pero  que,  por  térmi- 
no medio,  tiene  una  duración  de  uno  o  dos  años.  Sin  embargo, 
la  evolución  puede  ser  mucho  más  rápida  y  no  pasar  de  algu- 
nos meses,  o  incluso  semanas,  como  varios  autores  han  seña- 
lado, reduciéndose  entonces  a  su  período  de  generalización. 
Asimismo  la  brusquedad  del  comienzo  se  observa  a  veces  bien 
señalada. 

El  prurito  se  ha  dado  como  un  síntoma,  si  no  constante, 
por  lo  menos  característico,  sea  en  el  período  prodrómico  o  en 
el  curso  de  la  enfermedad.  Sin  embargo,,  no  se  hace  mención 
de  él  en  todas  las  observaciones,  y  si  el  origen  nervioso  de  este 
«prurigo  linfadénico»,  bastante  semejante  al  prurito  tabético, 
puede  ser  la  causa,  como  piensa  Milian,  se  explicaría  bastan- 
te bien  su  carácter  facultativo.  También  es  cierto  que  un  pru- 
rito moderado  puede  pasar  desapercibido. 

La  fórmula  sanguínea  se  caracteriza  esquemáticamente  en 
el  cuadro  clásico  de  la  enfermedad  de  Hodgkin  por  una  ane- 
mia moderada  (3  a  4  millones)  sin  alteración  globular;  hiper- 
leucocitosis  (12  a  60.000)  con  polinucleosis  y  eosinofilia,  pu- 
diendo  ser  esta  última  muy  intensa  (13  a  20  por  100).  La  apa- 
rición de  eosinófilos  en  la  sangre  tiene  una  relación  bastante 
directa  con  la  eosinofilia  de  los  tejidos.  La  eosinofilia  sanguí- 
nea no  es  constante;  de  15  observaciones  de  Ziegler,  falta  en 
cuatro;  falta  también  en  observaciones  de  otros  autores. 

E¡n  cuanto  al  número  de  leucocitos,  se  ha  encontrado  dis- 
minuido en  varios  casos  publicados.  Para  ciertos  autores  esta 
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leucopenia  estaría  en  relación  con  la  complicación  de  grupos 
gílnglionares  profundos. 

Histológicamente  el  granuloma  o  linfadenoma  metatípi- 
co  se  caracteriza  sobre  todo  en  las  descripciones  clásicas  por 
su  polimorfismo  celular,  que  comprende,  además  de  los  lin- 
focitos  normales,  células  eosinófilas  (las  más  abundantes  de 
todas),  células  gigantes  con  núcleos  multilobados,  análogos  a 
los  megacariocitos,  grandes  mononucleares,  plasma-zellen  y 
fibroblastos^ 

Se  admite  que  excepcionalmente  el  aspecto  histológico 
puede  ser  diferente,  el  polimorfismo  celular  menos  marcado ^ 
faltar  las  células  eosinófilas  y  el  elemento  conjuntivo,  y  la  es- 
clerosis ser  más  abundantes,  que  junto  a  un  estadio  celular 
exista  un  estadio  fibroso.  La  ausencia  de  eosinófilos  se  ha  ob- 
servado por  algunos  autores  en  casos  en  que  incuestionable- 
mente se  trataba  de  granuloma tosis.  Pero  indudablemente  la 
presencia  de  las  células  eosinófilas  en  los  ganglios  y  la  base 
linfadénica  es  un  hecho  sobre  el  cual  los  hematólogos  contem- 
poráneos, sobre  todo  los  alemanes,  insisten  mucho  para  el 
diagnóstico  de  esta  afección. 

Gomo  explicación  de  la  ausencia  de  eosinófilos  podría  ad- 
mitirse que  estas  diferencias  en  el  aspecto  histológico  estarían 
en  relación  con  lá  evolución  de  la  enfermedad,  la  edad  de  las 
lesiones  y  el  momento  en  que  la  biopsia  se  ha  practicado. 

En  una  observación  de  Widal  y  Lésne,  de  adenia  con  eosí- 
nofilia,  que  debe  clasificarse  entre  las  granulomatosis,  se  ha 
encontrado  al  examen  microscópico  eosinofilia  ganglionar,  y 
se  ve  que  la  eosinofilia  sanguínea,  que  durante  las  tres  prime- 
ras semanas  alcanzaba  a  26  por  100,  desapareció;  tal  vez  la 
evolución  celular  del  ganglio  estaba  retardada. 

Más  probablemente  todavía  se  puede  pensar  que  la  eosino- 
filia está,  según  su  carácter  general,  en  relación  con  uh  pro- 
ceso clínico,  un  estado  mórbido  atenuado,  que  es  un  indicio  dé 
benignidad,  por  lo  menos  relativa,  de  esfuerzo  reacciona!. 

Es  sabido  el  significado  que  se  atribuye  a  la  aparición  de 
los  eosinófilos,  desde  Beganzon  y  Serbonnes,  en  la  tuberculo- 
sis pulmonar  en  evolución. 

Por  último,  existe  otra  hipótesis,  según  la  cual,  las  células 
de  Sternberg  constituirían  el  elemento  fundamental  de  la  gifa- 
nulomatosis,  los  plasma-zellen  y  eosinófilos  por  una  parte 
— folículos  tuberculosos  y  células  de  Langhaus  por  otra— - 
constituirían  los  testigos  respectivos  y  facultativos  de  la  in- 
fección variable  de  que  se  trata;  pero  esta  hipótesis  es  mucho 
menos  verosímil. 
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De  todas  maneFas,  se  ve  que  los  caracteres  clínicos,  y  tal 
vez  más  específicamente  que  ellos  los  caracteres  histológicos 
de  la  granulomatosis,  son  susceptibles  de  presentarse  bajo  as- 
pectos diferentes.  Estas  variaciones  que  las  descripciones  clá- 
sicas dan  como  excepcionales,  cree  el  autor,  por  el  contrario, 
que  justifican  un  concepto  histopatológico  un  poco  diferente 
del  granuloma,  en  el  cual  las  lesiones  fundamentales  no  se- 
rían el  polimorfismo  celular  con  eosinofilia,  sino  primero  la 
tendencia  marcada  del  granuloma  a  la  esclerosis,  el  predomi- 
nio rápido  o  lento  del  elemento  conjuntivo;  segundo,  la  pre- 
sencia>  que  es  constante,  de  las  células  llamadas  de  Sternberg. 

Estas  células  multinucleadas  se  las  encuentra  en  todas  las 
observaciones  bajo  descripciones  concordantes,  aun  cuando 
unos  las  describen  como  provistas  de  núcleo  fuertemente  te- 
ñido, y  otros  con  núcleo  claro  y  nucléolo  aparente.  Estas  pe- 
queñas divergencias  no  son  debidas  a  cuestiones  de  técnica, 
sino  que  en  realidad  existen  en  estos  dos  aspectos,  siendo  de- 
bido ello,  según  el  autor,  a  una  diferencia  en  la  evolución  ce- 
lular sorprendida  en  diferentes  etapas. 

Sabemos  que  los  megacariocitos,  de  los  cuales  es  imposible 
diferenciar  las  células  de  Sternberg,  provienen  de  elementos 
mononucleados  más  pequeños  de  núcleo,  pobres  en  cromati- 
na,  redondos,  ovales  o  lobulados  y  que  no  son  elementoa 
primitivos  de  la  médula;  que  se  encuentran  células  de  la  mis- 
ma forma  en  los  ganglios  y  en  el  bazo,  que  se  confunden  en 
los  tejidos  conectivos  con  las  células  conjuntivas  fijas  de  es- 
tos tejidos  y  que  son  capaces  de  tener  una  función  fagoci- 
taría. 

Así  se  comprende  la  formación  de  lesiones  granulomatosas 
pseudometastásicas  en  regiones  normalmente  desprovistas  de 
tejido  linfático,  y  esto  nos  confirma  en  nuestra  opinión  de  la 
unidad  histológica  conjuntiva  fundamental  del  granuloma. 

En  cuanto  a  la  etiología  de  la  enfermedad  de  Hodgkin,  el 
caso  que  aporta  el  autor  no  la  aclara  de  modo  decisivo.  La 
coexistencia  con  lesiones  granulomatosas  de  lesiones  tuber- 
culosas microscópicas  indudables  en  el  bazo,  la  demostración 
de  algunos  bacilos  de  Koch  en  el  bazo  y  en  el  pulmón ,  confir- 
man observaciones  hechas  con  frecuencia  que  han  dado  lu- 
gar a  interpretaciones  diferentes  según  las  hipótesis  etioló- 
gicas  emitidas:  para  la  mayoría  de  los  autores  la  frecu^cia 
con  la  cual  se  encuentran  lesiones  tuberculosas  aún  mínimas 
en  la  granulomatosis,  la  posibilidad  de  demostrar  sea  el  baci- 
lo de  Koch  típico  o  sea  con  más  frecuencia  todavía  esa  moda- 
lidad de  los  bacilos  de  Koch,  que  el  método  de  la  antiformina 
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de  Much  permite  descubrir  en  el  tejido  de  las  granulaciones, 
constituyen  testimonios  de  gran  valor  en  favor  del  origen  tu- 
berculoso del  granuloma. 

A  este  argumento  se  afíade  el  del  resultado  de  la  inocula- 
ción al  cobaya,  que  se  muestra  positivo  en  la  mayoría  de  los 
casos.  Se  admite  generalmente  que  se  trata  de  una  infección 
tuberculosa  atenuada  o  de  una  infección  por  un  bacilo  tuber- 
culoso modificado.  Se  ha  dicho  que  la  granulomatosis  era  una 
para-tuberculosis.  A  este  concepto  etiológico  se  han  opuesto 
las  objeciones  siguientes: 

Por  de  pronto,  la  coexistencia  de  lesiones  tuberculosas  y 
de  lesiones  granulomatosas  no  implica  que  haya  entre  aqué- 
llas y  éstas  una  relación  de  causa  a  efecto,  pues  la  tuberculo- 
sis miliar  puede  ser  considerada,  por  el  contrario,  como  una 
infección  sobreañadida  y  terminal.  En  segundo  lugar,  los  re- 
sultados de  la  inoculación  al  cobaya  del  tejido  granulomatoso 
es  inconstante.  Estas  inoculaciones  han  fracasado  en  un  cier- 
to número  de  casos.  Y  aun  cuando  sea  positivo  este  resultado^ 
podrá  tener  una  causa  de  error,  según  el  argumento  que  con- 
sidera a  la  tuberculosis  como  una  infección  secundaria.  • 

Por  último,  se  podrá  hacer  todavía  la  objeción  siguiente: 
¿Cómo  admitir,  por  una  parte,  la  descripción  de  las  lesiones 
tuberculosas,  la  rareza  de  los  elementos  bacilares,  la  atenua- 
ción invocada  del  virus  tuberculoso;  y  por  otro  lado  la  malig- 
nidad de  la  evolución,  la  fatalidad  del  pronóstico,  con  frecuen- 
cia a  corta  fecha? 

Numerosos  trabajos  han  incriminado  sucesivamente  a  di- 
versos agentes  microbianos,  colli,  proteus,  estafilococo,  etc.^ 
como  causantes  de  la  enfermedad,  sin  qué  ninguno  haya  dado 
conclusiones  que  actualmente  se  admitan. 

También  parecen  muy  problemáticos  los  decubrimientos 
hechos  recientemente  en  América,  acerca  de  un  germen  espe- 
cifico de  la  enfermedad  de  Hodgkin,  que  seria  capaz  de  pro- 
ducir experimentalmente  la  enfermedad  en  el  mono.  Por  lo 
tanto,  hasta  que  no  vengan  hechos  nuevos  a  demostrar  la  es- 
pecificidad de  esta  enfermedad,  parece  prudente  mantenerse 
reservado;  y  además,  las  objeciones  formuladas  más  arriba 
contra  el  origen  tuberculoso  del  granuloma,  pueden  hallar  una 
respuesta. 

L^  objeción  según  la  cual  la  tuberculosis  es  considerada 
como  injertada  secundariamente  sobre  los  ganglios  granulo- 
matosos,  tropieza,  a  juicio  del  autor,  con  la  extrema  frecuen- 
cia con  que  se  encuentran  en  ]a  granulomatosis,  bien  lesiones 
tuberculosas,  bien  bacilos  de  Koch  o  granulos  de  Muchi  Ade- 
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máSi  es  de  tener  en  cuenta  la  regularidad  con  que  se  en- 
cuentra la  tuberculosis  en  los  casos  agudos,  cuya  evolución  ter- 
mina en  algunas  semanas  o  en  algunos  meses  y  los  casos  eró 
nícos. 

Las  relaciones  entre  la  tuberculosis  y  la  granulomatosis 
son  tan  estrechas,  que  algunos  autores  han  publicado  bajo  el 
nombre  de  linfadenia  o  esplenomegalia  tuberculosa,  observa- 
ciones entre  las  cuales  se  encuentran  asociados  a  lesiones  tu- 
berculosas los  caracteres  histológicos  actualmente  conocidos 
del  granuloma. 

Por  otra  parte,  si  a  primera  vista  parece  paradójico  rela- 
cionar una  evolución  maligna  a  una  infección  atenuada,  no 
hay  que  olvidar  que  el  agente  patógeno  — una  vez^que  el  ba  • 
cilo  tuberculoso  se  ha  injertado  sobre  un  organismo —  está 
constituido  menos  por  el  bacilo  tuberculoso  mismo  que  por  las 
células  gigantes  con  las  cuales  este  bacilo  vive  en  simbiosis. 
Asimismo  se  puede  concebir  que  en  la  granulomatosis  el  ele 
mentó  reaccional  anormal  realice  un  verdadero  parasitismo 
nocivo,  hasta  el  punto  de  revestir  en  ciertos  casos  los  carac- 
teres de  un  proceso  sar comatoso.  La  reacción  sobrepasa  a  la 
ofensa,  y  la  prolonga  a  veces. 

Por  último,  para  probar  la  naturaleza  tuberculosa  del  gra- 
nuloma, no  es  necesario  determinar  la  infección  tuberculo- 
sa experimental  del  cobaya  por  inoculación  del  tejido  granu- 
loso, sino  dé  producir  la  lesión  granulomatosa  con  un  virus  tu 
berculoso  normal  o  modiflcado. 

Lichtenstein  habla  conseguido  producir  en  el  cobaya  lesio 
nes  granulomatosas  por  inoculaciones  de  bacilos  tuberculosos 
atenuados;  Dominici  y  Duval,  al  provocaren  el  cobaya  una 
tuberculosis  lenta,  han  observado  la  transformación  de  células 
embrionarias  en  elementos  de  la  serie  mieloide  y  en  megaca- 
riocitos;  por  último,  los  trabajos  de  Gougerot  sobre  las  reaccio- 
nes neoplásicas  de  los  tejidos  conjuntivos  al  bacilo  de  Eoch, 
mostraron  que  el  bacilo  de  Koch  es  susceptible  de  crear  toda 
la  gama  de  reacciones  histológicamente  idénticas  a  los  tumo- 
res conjuntivos. 

Por  lo  tanto,  la  infección  tuberculosa  del  aparato  linfático, 
si  se  admite  el  origen  tuberculoso  de  la  granulomatosis,  se  ma- 
nifestaría bajo  tres  modalidades  distintas,  entre  las  cuales  es 
posible  encontrar  numerosos  casos  de  transición,  tuberculosis 
caseosa — linfademia  tuberculosa —  granulomatosis. 

Conclusiones. — 1.*  En  el  cuadro  de  la  pseudo-leucemia  la 
enfermedad  de  Hodgkin  o  granulomatosis  presenta  una  varia- 
bilidad 4e  aspecto  clínico,  debido  no  solamente  a  la  localiza- 
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ción de  la  invasión  ganglidnar  y  visceral^  sino  sobre  todo  a  su 
evolución  aguda  o  crónica^  a  su  modo  de  comenzar  y  a  su  fór- 
muía  sanguínea. 

2.*  La  fórmula  histológica  es  también  susceptible  de  va- 
riación. La  eosinofllia  es  inconstante.  La  base  histológica  fun- 
damental del  granuloma  reside  menos  en  el  polimorfismo  ce- 
lular con  eosinofllia  que  en  la  presencia  constante  de  células 
de  Sternberg  y  en  la  tendencia  marcada  del  granuloma  a  la 
esclerosis. 

3.^  Su  naturaleza  no  se  ha  aclarado  definitivamente,  pero 
a  falta  de  pruebas  de  la  existencia  de  un  agente  específico  de 
la  enfermedad  de  Hodgkin,  su  origen  tuberculoso  parece  po- 
der ser  actualmente  sostenido  con  el  maximun  de  verosimili- 
tud.— J.  M. 


CIRUGÍA 


TÓRAX 


KirBohner.— 80BBE  EIi  TBATAMIE1B7TÓ  BADICAIa  DEIi  SMFIB- 
MA  CBÓI9^ICO  DE  IiA  FIíEUBA.  (Zur  Badikalbehandlung  des 
chronisohen  Fleuraempyems.)  «Archiv  für  Klinischen  Chirurgie.»  117 
Band»  2  Heít. 

El  número  de  empiemas  crónicos  ha  disminuido  en  los  úl- 
timos años,  a  pesar  del  considerable  aumento  del  número  de 
empiemas  agudos  de  las  últimas  epidemias  de  gripe. 

Esto  depende  indudablemente  de  un  progreso  en  el  trata- 
miento^ sobre  todo  en  el  sentido  de  operar  más  precozmente  y 
de  colocar  el  pulmón  en  condiciones  más  parecidas  a  las  fisio- 
lógicas, haciendo  un  tratamiento  por  aspiración  o  drenaje  val- 
vular. 

Sin  embargo^  continuamos  viendo  en  las  clinicas  enfermos 
con  cavidades  residuales  de  empiema  crónico,  casi  siempre  a 
consecuencia  de  defectos  o  errores  en  el  tratamiento  de  la  en- 
fermedad en  el  período  agudo» 

Algunos  de  estos  casos  curan  simplemente  con  un  trata- 
miento por  aspiración  o  gimnástica  respiratoria  juntamente 
con  un  perfecto  desagüe  de  la  cavidad  purulenta.  Pero  en  la 
mayoría  de  los  casos  es  preciso  recurrir  al  tratamiento  opera- 
torio que,  en  esencia,  puede  dirigirse  en  dos  sentidos. 

1.^  La  toracoplastia  (generalmente  la  operación  de  Sche- 
de)  que  procura  la  aproximación  de  la  pared  costal  desprovis- 
ta de  su  armazón  óseo,  al  pulmón. 

2.^  La  jpneumolisis  de  Delorme  (propagada  en  Alemania 
por  Eümmell  principalmente),  que  trata  de  conseguir  el  des- 
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plegamiento  del  pulmón  y  su  aproximación  a  la  pared  costal, 
liberándole  de  la  cubierta  rígida  que  constituye  la  pleura  pul- 
monar engrosada. 

Teóricamente  parece  a  primera  vista  preferible  la  pneumo- 
lisis  porque  deja  el  pulmón  y  la  pared  costal  en  condiciones 
más  fisiológicas.  Pero  a  un  análisis  más  detenido,  la  pneumo- 
lisis  ofrece  graves  inconvenientes.  En  muchos  casos  la  pleura 
pulmonar  está  tan  intimamente  adherida  al  pulmón  que  su  des- 
pegamiento, sobre  ser  extraordinariamente  difícil,  puede  oca- 
sionar graves  hemorragias  y  fístulas  bronquiales  que  favore- 
cen la  infección  de  la  región  operatoria.  Además,  la  gran 
extensión  del  campo  necesario  para  practicar  la  decorticación 
obliga  a  sacrificar  gran  número  de  costillas. 

Por  último,  dice  el  autor  que  no  se  explica  cómo  puede  te- 
ter  lugar  ese  rápido  desplegamiento  de  un  pulmón  comprimi- 
do durante  años,  de  que  hablan  algunos  cirujanos  (Kümmell 
sobre  todo),  cuando  tan  difícil  es  en  otras  circunstancias  con- 
seguir el  desplegamiento  pulmonar.  Esto  va  en  contra  de  to- 
das las  leyes  físico  fisiológicas  admitidas  hasta  ahora,  en  lo 
que  se  refiere  a  los  movimientos  pulmonares. 

La  toracoplastia  parece,  por  lo  tanto,  un  procedimiento 
más  seguro  y  menos  peligroso,  pero  tampoco  deja  de  tener  in- 
convenientes, principalmente  el  peligro  de  shock,  por  lo  cruen- 
to de  la  intervención,  la  gran  mutilación  que  ocasiona  y  que 
deja  una  notable  deformidad,  el  peligro  de  infección  y  la  ne- 
cesidad de  sacrificar  varios  nervios  intercostales  con  la  consi- 
guiente parálisis  de  la  parte  superior  de  la  pared  abdominal. 

Pero  sobre  todo  el  gran  inconveniente  de  la  toracoplastia, 
tal  como  se  practica  ordinariamente,  es  la  imposibilidad  de 
obtener  la  oclusión  de  la  parte  superior  de  la  cavidad  cuando 
se  trata  de  «empiema  total»  que  alcanza  hasta  el  vértice  pul- 
monar. 

En  estos  casos  lo  que  se  suele  hacer  es  una  toracoplastia 
ordinaria  en  una  primera  sesión,  con  lo  cual  se  obtiene  la  oclu- 
sión de  la  parte  inferior  de  la  cavidad  y  más  tarde  una  opera- 
ción plástica  para  obturar  la  parte  superior  de  la  cavidad,  re- 
llenándola con  piel  o  músculo. 

Este  modo  de  proceder  es  absurdo  y  totalmente  injustifi- 
cado. 

En  los  abscesos  flstulizados  (y  no  otra  cosa  es  la  cavidad 
de  un  empiema  crónico)  el  proceso  de  curación  comienza 
siempre  por  la  parte  más  alejada  de  la  fístula,  siendo  ésta  la 
última  en  ocluirse,  es  decir^  que  la  oclusión  de  la  cavidad  tie- 
ne lugar  de  dentro  a  fuera.  El  proceder  en  estos  casos  de  un 
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modo  opuesto  al  proceso  natural  de  curación  lleva  consigo  un 
grave  perjuicio;  el  pus  acumulado  en  la  parte  alta  de  la  cavi- 
dad, en  el  intervalo  entre  las  dos  operaciones,  fluye  hacia 
abajo  e  infecta  la  herida  operatoria. 

En  vista  de  esto,  K.  propone  como  procedimiento  mucho 
más  racional,  comenzar  siempre  por  la  oclusión  de  la  parte 
alta  de  la  cavidad,  y  más  tarde  practicar,  si  es  preciso,  una 
pequeña  toracoplastia  al  modo  ordinario. 

La  oclusión  de  la  parte  alta  de  la  cavidad  se  obtiene  relle- 
nándola por  una  operación  plástica;  como  se  trata  de  una  ca- 
vidad infectada,  será  preciso  hacer  la  plastia  con  un  tejido 
vivo  pediculado.  Para  ello  se  emplea  el  músculo  pectoral  ma- 
yor, seccionándolo  a  nivel  de  su  inserción  humeral. 

La  técnica  de  la  intervención  es  la  siguiente: 

Previamente  se  drenará  bien  la  cavidad  y  se  disminuirá 
en  lo  posible  la  supuración  por  abundantes  lavados. 

Incisión  que  comienza  en  el  hueco  infra-clavicular,  corre 
paralelamente  al  borde  inferior  de  la  clavicula,  se  dirige 
luego  hacia  abajo  siguiendo  el  borde  interno  del  pectoral,  si 
gue  luego  su  borde  inferior  de  dentro  a  fuera,  terminando 
cerca  de  la  axila. 

El  colgajo  cuadrilátero  de  piel  asi  circunscrito,  es  recha- 
zado hacia  afuera.  Se  libera  ahora  el  pectoral  mayor  en  bus 
bordes  superior  e  inferior,  se  secciona  cerca  de  su  inserción 
humeral  y  se  rechaza  hacia  adentro.  Se  cuidará  de  no  prose- 
guir la  disección  del  pectoral  hacia  su  borde  interno,  de  tal 
modo  que  puedan  ser  lesionadas  las  ramas  perforantes  de  la 
mamaría  interna. 

El  músculo  pectoral  mayor,  fijado  ahora  únicamente  por 
su  borde  interno,  es  rechazado  hacia  adentro.  El  pectoral  me- 
Qor,  que  queda  ahora  al  descubierto,  es  seccionado  a  nivel  de 
su  inserción  costal  y  rechazado  hacia  arriba. 

Puesta  asi  al  descubierto  la  pared  costal,  se  introduce  a 
través  de  la  fistola  (por  un  ayudante  no  aséptico/  una  larga 
pinza,  hasta  que  su  punta  se  palpe  en  la  región  operatoria  a 
través  de  la  pared  costal.  Se  incinde  un  espacio  ínterf^j9Ui\ 
sobre  la  pinza  y  penetramos  en  la  cavidad.  Se  agranda  la  in- 
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cisión  resecando  varios  trozos  de  costilla  ^^2.*,  3.*,  4.*  y  &. 
de  modo  que  se  establezca  una  ventana  suficiente  para  permi- 
tir la  cAmoda  inspeeeión  de  la  cavidad.  Las  pared^  de  ésta 
se  refrescan  con  £s  eocharilla  cortante.  Se  introáwc^  ^lU/neeik 
el  colgajo  del  peetoral  mayor  a  través  de  la  ventana  praetí- 
cada,  7  se  fija  a  las  paredes  de  la  cavidad  por  algunos  puaim 
de  sutura.  El  pcetoral  menor  es  eoloe^áo  theima.,  j  ^1  colgajo 
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de  piel  es  repuesto  y  suturado.  Se  deja  un  pequeño  drenaje  en 
el  ángulo  antero-inferior,  retirándolo  al  segundo  día. 

En  los  casos  operados  por  el  autor,  la  secreción  purulenta 
disminuyó  grandemente,  la  cavidad  se  redujo  progresivamen- 
te cerrándose  la  fístula  al  cabo  de  un  tiempo  variable. 

Es  difícil  que  se  infecte  la  región  operatoria,  en  primer  lu- 
gar porque  la  cavidad  infectada  no  se  abre  hasta  el  último  mo- 
mento y  solo  por  poco  tiempo,  y  además  porque  el  desagüe  es 
asegurado  por  la  antigua  fístula.  La  nutrición  del  colgajo  mus- 
cular está  asegurada  por  las  ramas  perforantes  de  la  mamaria 
interna. 

La  radiografía  de  los  casos  operados  por  el  autor  ha  demos- 
trado que  al  proceso  de  oclusión  de  la  cavidad,  contribuye  en 
no  escasa  medida  un  desplegamiento  del  pulmón,  que  tiene  lu 
gar  en  la  mayoría  de  los  casos.  El  mecanismo  de  este  desple- 
gamiento pulmonar,  no  fácil  de  interpretar,  lo  explica  K.  por 
la  tracción  ejercida  por  el  tejido  cicatricial,  que  no  pudiendo 
ocasionar  el  hundimiento  de  la  pared  torácica,  cuyo  armazón 
óseo  no  está  esencialmente  debilitado,  tiene  por  consecuencia 
la  aproximación  del  pulmón  hacia  la  pared  costal. 

La  mayoría  de  las  veces  basta  esta  operación  para  conse- 
guir una  curación  completa  y  definitiva,  ocluyéndose  progre- 
sivamente la  parte  inferior  de  la  cavidad. 

Pero  cuando  esto  no  ocurre  (como  en  algunos  de  los  casos 
operados  por  K.)  hemos  conseguido,  sin  embargo,  con  esta  ope- 
ración hacer  desaparecer  la  parte  superior  de  la  cavidad,  que 
es  el  paso  más  difícil  en  el  tratamiento  del  empiema  crónico  y 
podemos  luego  conseguir  la  oclusión  de  la  parte  inferior  de  la 
cavidad  con  una  toracoplastia  al  modo  ordinario,  pero  mucho 
menos  extensa  y  peligrosa,  limitada  a  la  vecindad  de  la  fístula. 

K.  ha  empleado  también  esta  operación  en  el  tratamiento 
de  una  extensa  caverna  tuberculosa,  con  buen  resultado. 

De  igual  modo,  en  la  apicolisis  practicada  para  el  trata- 
miento de  las  cavernas  del  vértice,  el  rellenamiento  con  el 
colgajo  pediculado  de  músculo  pectoral  parece  muy  ventajoso 
sobre  los  demás  procedimientos  de  rellenamiento  con  parafi- 
na,  grasa,  etc. 

En  lo  que  se  refiere  al  empiema  crónico,  el  autor  insiste 
en  que  la  parte  verdaderamente  original  de  su  procedimiento 
consiste,  no  en  el  empleo  del  colgajo  del  pectoral,  sino  en  ata- 
car la  cavidad  por  su  parte  superior,  añadiendo  únicamente 
en  los  pocos  casos  en  que  la  curación  no  se  consigue  con  esto 
sólo,  una  toracoplastia  poco  extensa,  limitada  a  la  vecindad 
de  la  fístula. — J.  8. 
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Kümmell.— IiA  OFEHACIÓir  DEIi  ESPASMO  DE  CABDIAS  7 
BEIi  CABCnrOMA  DE  ESÓFAGO.  (Zar  Operation  der  Kardlos- 
pasmus  und  des  Oesophagus  carcinoms.)  «Archiv.  ñir  Klinischen 
Ghinirgie.»  117,  Baad,  2  Heíf. 

La  etiología  y  patogenia  del  espasmo  de  cardias  (dilata- 
ción idiopática  del  esófago)  es  asunto  aún  por  dilucidar. 

Asimismo,  todas  las  medidas  terapéuticas  empleadas  has- 
ta ahora  han  dado  poco  resultado.  Lo  más  eñcaz  parece  ser 
hasta  ahora  la  dilatación  forzada,  cruenta  o  incruenta,  del  car- 
dias. Incluso  con  la  sección  de  la  capa  muscular  del  cardias 
se  han  presentado  recidivas. 

K.  refiere  el  caso  de  un  paciente  con  espasmo  de  cardias, 
tan  pronunciado,  que  la  deglución,  tanto  de  sólidos  como  de 
líquidos,  era  casi  imposible  y  producía  enormes  molestias. 

La  exploración  radioscópica  muestra  un  esófago  enorme  - 
mente  distendido  y  acodado  hacia  adelante,  a  nivel  der  man- 
go del  esternón.  El  cardias,  intensamente  estenosado. 

Se  practica  una  dilatación  forzada  del  cardias,  previa  la- 
parotomía, introduciendo  dos  dedos  en  el  cardias  por  invagi- 
nación de  la  pared  del  estómago,  sin  abrir  éste. 

El  paciente  mejora  al  principio,  pero  al  cabo  de  algún 
tiempo  se  reproducen  las  molestias.  La  radiografía  muestra  el 
esófago  distendido  y  formando  una  pronunciada  corvadura 
por  encina  del  diafragma,  sin  que  se  pueda  comprobar  una 
manifiesta  estenosis  del  cardias.  El  autor  se  ha  decidido  en- 
tonces a  practicar  una  intervención  más  radical. 

Por  laparotomía,  se  liberó  el  cardias  hasta  10  cms.  por  en- 
cima del  hiatus  diafragmático,  cuidando  de  no  lesionar  los 
nervios  vagos  y  de  no  abrir  la  pleura. 

Tirando  hacia  abajo  del  esófago  así  liberado  se  deshizo  su 
corvadura.  Seccionado  el  cardias,  se  unió  el  cabo  esofágico  al 
yeyuno.  Entonces,  siguiendo  el  procedimiento  descrito  por 
Kirschner^  se  liberó  completamente  el  estómago  hasta  el  pile- 
ro, seccionando  los  epiplones  cerca  de  las  corvaduras.  El  es- 
tómago así  liberado  fué  llevado  bajo  la  piel  del  tórax  y  sutu- 
rado a  ella  inmediatamente  por  debajo  del  mango  del  ester- 
nón. El  autor  tenía  el  propósito  de  seccionar  el  esófago  en 
su  porción  cervical  y  unir  el  cabo  superior  con  el  estómago, 
pero  renunció  a  ello  en  vista  de  las  firmes  adherencias  exis- 
tentes. 

El  enfermo  puede  ahora  alimentarse  por  el  esófago  actual- 
mente rectilíneo.  Además,  durante  los  primeros  días  se  puede 
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ayudar  a  la  nutrición  del  enfermo^  merced  a  la  gastrostomia 
practicada. 

Al  principio  mejora  notablemente  el  estado  del  paciente, 
pero  al  cabo  de  dos  meses  se  reproducen  las  molestias,  y  en- 
tonces se  practicó  la  unión  del  estómago,  llevado  hacia  arri- 
ba  bajo  la  piel  del  tórax,  con  la  porción  cervical  del  esófago, 
previamente  seccionado,  A  partir  de  esta  tercera  operación» 
el  enfermo  puede  alimentarse  normalmente  sin  volver  a  pre- 
sentar ningún  trastorno. 

El  autor  ha  empleado  en  otros  dos  casos  este  procedimien- 
to de  utilización  del  estómago  para  formar  un  nuevo  esófago; 
una  vez  en  un  caso  de  estenosis  cicatricial  y  otra  en  un  caso 
de  carcinoma  intratorácico  inoperable.  En  estos  dos  casos  fra- 
casó la  operación  porque  el  cabo  inferior  del  esófago  fué  cerra- 
do en  lugar  de  unirlo  al  yeyuno,  para  abreviar  la  operación 
y  la  insuficiencia  de  la  sutura  ocasionó  una  peritonitis 
mortal. 

En  lo  quo  se  refiere  al  carcinorma  del  cardias  y  de  la  por- 
ción intratorácica,  el  autor  hace  observar  que  el  verdadero 
inconveniente  de  la  operación  consiste  en  la  dificultad  de  re- 
constituir el  esófago  o  de  unir  el  esófago  al  estómago.  Los  de- 
más peligros  de  lesión  de  los  nervios  vagos,  abertura  de  la 
pleura,  profundo  shock  por  la  larga  duración  de  la  operación, 
etcétera,  son  hasta  cierto  punto  evitables. 

K.  considera  como  procedimiento  preferible,  la  liberación 
del  esófago  en  toda  su  extensión,  para  lo  cual  se  despega  la 
parte  inferior  del  esófago,  merced  a  una  abertura  de  laparo- 
tomía y  al  mismo  tiempo  se  despega  la  porción  superior  con 
el  dedo  índice  de  la  otra  mano,  a  través  de  una  incisión  en  la 
región  lateral  del  cuello .  Se  prosigue  la  disección  hasta  que 
se  encuentren  ambos  dedos  en  el  mediastino  posterior,  lo  cual 
se  consigue  con  menos  dificultad  de  lo  que  parece  a  primera 
vista,  sobre  todo  cuando  el  tórax  es  corto. 

Disecado  el  esófago  en  toda  su  longitud,  se  secciona  en  su 
porción  cervical,  se  tira  del  cabo  inferior  hasta  sacarlo  por 
la  incisión  abdominal  y  se  reseca  el  carcinoma.  Se  libera  en- 
tonces el  estómago  del  modo  descrito  (según  la  técnica  de 
Kirschner)  y  se  lleva  hacia  arriba  bajo  la  piel  del  tórax,  anas- 
tomosándolo  con  el  cabo  superior  del  esófago  en  el  cuello. 

En  un  caso  operado  por  K.  de  este  modo,  la  operación 
pudo  llevarse  a  cabo  sin  gran  dificultad,  pero  próxima  ya  a 
la  terminación,  se  produjo  un  pequeño  desgarro  de  la  pleura 
y  el  enfermo  sucumbió  por  el  pneumotórax. 

Kümmel  júnior  ha  ensayado  en  el  cadáver  y  en  experien- 
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cías  en  animales,  un  procedimiento  que  tiene  la  ventaja  de 
no  dejar  el  nuevo  tubo  esofágico  bajo  la  piel  del  tórax,  sino  en 
su  situación  fisiológica.  Para  ello,  después  de  aislar  el  esófago 
del  modo  descrito  y  de  liberar  el  estómago,  sé  tira  del  esófa* 
go  hacia  la  incisión  del  cuello,  sin  seccionarlo,  con  lo  cual  el 
•estómago  es  arrastrado  hasta  el  mediastino  posterior,  en  el 
sitio  que  ocupaba  el  esófago  y  éste  puede  ser  atraído  hacia 
la  incisión  del  cuello  hasta  exteriorizar  toda  la  porción  can- 
cerosa. Extirpada  ésta  se  unen  los  dois  cabos,  quedando  asi 
restablecida  la  continuidad  del  tubo  esofágico. 

En  el  carcinoma  de  la  porción  intratorácica  K.  da  la  pre- 
ferencia a  la  liberación  extrapleural,  practicando  luego  una 
laparotomía  para  aislar  totalmente  el  esófago  y  liberar  el  es- 
tómago, haciendo  luego  la  anastomosis  esófago-gástrica  por  el 
procedimiento  que  acabamos  de  describir.  Así  ha  procedido 
el  autor  en  un  caso  clínico  (cuya  historia  refiere  en  otro  tra- 
bajo) comprobando  que  la  operación  es  practicable  sin  gran 
dificultad. — J.  S. 


ABDOMEN 


SlotBareff.— I.A  RUPTURA  ESPONTÁNEA  DE  IiA  AJtTEBIA  EPI- 
aÁBTRICA  Y  SU  TRATAMIENTO  QUIRÚRaiCO.  (La  rupttt- 
re  spontanée  de  1 'artero  epigastriqúe  et  son  traitement  chirurg^ical.) 
«Lyon  Chirurglcal.»  7,  XVni,  núm.  5. 

La  ruptura  de  la  arteria  epigástrica  puede  ser  traumática 
o  espontánea.  La  ruptura  traumática  ha  sido  objeto  de  nume- 
rosos trabajos,  mientras  que  son  muy  raros  los  casos  de  hema- 
toma espontáneo  y  muy  escasas  las  publicaciones  sobre  eiste 
asunto. 

Esta  afección  se  presenta  casi  exclusivamente  en  mujeres 
multíparas  y  es  mucho  más  frecuente  a  la  derecha  que  a  la 
izquierda* 

Generalmente  la  causa  radica  en  algún  trastorno  vasctilar 
{hipoplasia  arterial,  arterioescleíosis  generalizada,  artérítis 
crónica,  específica  o  no). 

Estos  trastornos  pueden  ser  generalizados  o  localizados, 
por  lo  menos  de  un  modo  preferente,  en  la  arteria" epigástrica 
y  BUS  ramas.  A  estos  trastornos  vasculares  se  unen  en  la  mu- 
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jer  embarazada,  condiciones  mecánicas  que  favorecen  la  rup- 
tura de  la  arteria,  como  son  la  distensión  de  las  paredes  ab- 
dominales, la  hipertensión  que  acompaña  al  embarazo,  el  éx- 
tasis venoso  de  toda  la  parte  sub-umbilical  del  cuerpo  y  la 
compresión  ejercida  por  el  útero  grávido,  mucho  más  intensa 
a  la  derecha,  lo  que  explica  la  localización  preferente  de  la 
afección  en  este  lado. 

Los  síntomas  son  vagos,  imprecisos  y  análogos  a  los  de 
apendicitis,anexitis,  quiste  de  ovario,  etc.  Los  síntomas  objeti- 
vos son  algo  más  demostrativos,  sobre  todo  cuando  el  hemato- 
ma que  se  forma  es  bastante  voluminoso.  Se  encuentra  enton- 
ces una  infiltración  de  las  cubiertas  abdominales  de  la  región 
y  a  veces  equimosis  cutáneos.  La  tumoración  es  poco  movible^ 
de  consistencia  elástica  y  a  la  percusión  da  una  matidez  ab- 
soluta. 

El  diagnóstico  con  las  afecciones  ginecológicas  se  hará  por 
el  tacto  vaginal  o  rectal.  Si  el  hematoma  es  pequeño  se  puede 
comprobar  que  está  aislado  de  los  órganos  genitales,  adosado 
a  la  pared  abdominal  anterior.  Pero  si  el  hematoma  es  volu- 
minoso será  más  difícil  apreciar  si  el  tumor  no  tiene  relación 
ninguna  con  los  órganos  genitales  internos,  siendo  difícil  sobre 
todo  el  diagnóstico  con  el  quiste  de  ovariO;  para  lo  cual  el  sig- 
no principal  es  la  ausencia  de  pedículo.  Ayudará  a  decidir  el 
diagnóstico  el  estado  general  de  la  enferma,  la  falta  de  fiebre, 
el  aspecto  de  la  pared  abdominal,  a  veces  equimótica  y  sobre 
todo  el  estado  del  árbol  vascular.  Un  buen  signo  diagnóstico 
será  también  la  polinucleosis  que  suele  encontrarse  después  de 
toda  hemorragia  de  mediana  intensidad.  Por  último,  la  pun- 
ción exploradora  practicada  gradualmente,  capa  por  capa^ 
podrá  asegurar  el  diagnóstico. 

En  cuanto  al  tratamiento,  algunos^  como  Cathelin,  reco- 
niiendan  un  tratamiento  conservador  (reposo,  compresas,  ven- 
daje de  cuerpo).  Laroyenne  aconseja  la  punción  evacuadora^ 
En  opinión  del  autor,  el  tratamiento  de  elección  es  la  ligadu- 
ra de  la  arteria,  puesto  que  evita  las  recidivas  y  las  compli- 
caciones y  además  no  ofrece  ningún  peligro,  pudiendo  ser 
practicada  por  anestesia  local. 

Esta  se  practicará  mediante  dos  botones  de  infiltración, 
uno  a  nivel  del  punto  de  emergencia  de  los  nervios  abdomino- 
genitales,  a  dos  traveses  de  dedo  por  encima  de  la  espina  ilía- 
ca. El  segundo  en  la  línea  media  por  encima  del  pubis. 

^  Se  practica  la  incisión  de  Pfannenstiel,  o  mejor  dicho,  la 
mitad  de  la  incisión  en  el  lado  correspondiente.  Se  incinde  la 
piel,  la  fascia  superficial  y  la  hoja  anterior  de  la  vaina  del  rec- 
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to.  Se  busca  entonces  la  arteria  en  el  borde  externo  del  recto. 
Se  sigue  la  arteria  en  la  cp^ra  posterior  del  recto  levantando 
sucesivamente  sus  bordes  externo  e  interno,  se  limpia  la  re- 
gión de  coágulos  sanguíneos  y  una  vez  encontrado  el  punto 
de  la  lesión  arterial,  se  liga  ésta  por  encima  y  por  debajo  de 
dicho  punto. 

Después  de  la  operación  la  enferma  permanecerá  en  repo- 
so con  un  vendaje  compresivo  sobre  el  vientre. 

El  autor  refiere  la  historia  de  una  enferma  que  ingresó  en 
la  clínica  quirúrgica  con  el  diagnóstico  de  «apendicitis  cróni- 
ca, crisis  reciente».  Había  tenido,  dos  años  antes,  dolores  vio- 
lentos en  la  fosa  iliaca  derecha.  Hace  quince  días  volvió  a  ex- 
perimentar los  mismos  dolores  que  entonces,  pero  con  más  in- 
tensidad,  viéndose  obligada  a  guardar  reposo  en  cama. 

A  la  palpación  se  encuentra  una  gran  defensa  muscular  en 
la  mitad  derecha  del  abdomen;  sin  embargo,  se  palpa  una  tu- 
moración  de  consistencia  elástica,  poco  movible,  no  adherida 
a  la  piel;  a  la  percusión  da  una  matidez  absoluta. 

Por  el  tacto  vaginal  se  encuentra  en  el  fondo  de  saco  de- 
recho una  tumoración  que  se  moviliza  cuando  se  empuja  con 
la  otra  mano  colocada  sobre  el  abdomen. 

Se  hace  el  diagnóstico  de  quiste  del  ovario  derecho. 

La  operación  practicada  por  el  doctor  Henneberg  demues- 
tra que  se  trata  de  un  hematoma  por  rotura  de  la  arteria  api- 
gástrica.  Extracción  de  coágulos,  ligadura  de  la  arteria,  «u- 
ración. 

El  autor  explica  la  historia,  un  poco  chocante,  de  este 
caso,  admitiendo  que  se  trata  de  un  aneurisma  de  la  epigás- 
trica, cuya  rotura  determinó  la  primera  crisis,  cerrándose  por 
trombosis;  una  segunda  rotura  ha  determinado  esta  nueva  cri- 
sis, que  ha  motivado  la  operación.  En  una  exploración  practi- 
cada bastante  tiempo  después  de  la  operación,  se  encuentra  en 
la  enferma  una  sintomatologia  correspondiente  a  una  arterio- 
esclerosis  general^  con  predominio  de  transtornos  cerebrales, 
lo  que  está  de  acuerdo  con  las  ideas  expuestas  sobre  la  etiolo- 
gía y  patogenia  de  esta  afección. — */.  S. 


ESPECIALIDADES 


OTO-RINO-LARINGOLOGÍA 


Jaques.— LAJtlNGUBCTOMIA  ATfPICA.PARA  UN  CASO  DB  TU- 
BERCUIíOSIS  PSBUDO-NBOFIíÁSICA.  (Iiaryngectomie  atypi- 
que  pour  tuberculose  pseudo-nóoplasique.)  «L'Oto-Rhino-Laringolo- 
gie  Internationale.»  Diciembre  1921. 

El  diagnóstico  de  la  tuberculosis  laríngea  presenta  a  veces 
dificultades  muy  grandes:  por  ejemplo,  en  los  casos  de  ciertas 
formas  vegetantes,  bien  localizadas,  de  marcha  lenta  y  pro- 
gresiva, de  ulceración  tardía,  desenvueltas  en  sujetos  viejos. 

En  este  caso  se  trataba  de  un  hombre  de  sesenta  y  siete 
años,  robusto,  pero  delgado,  que  enronqueció  hacía  un  año  y  se 
quedó  afónico  hacía  algunas  semanas. 

Examinado  por  laringoscopia,  se  vio  por  debajo  dé  la  co- 
misura anterior  de  las  cuerdas  vocales,  y  remontándose  por 
encima  del  tercio  anterior  de  los  dos  labios  de  la  glotis,  un  tu- 
mor grisáceo,  mamelonado,  de  inserción  alargada  e  inmóvil 
durante  la  fonación;  su  superficie  aparecía  sanguinolenta  y 
ulcerada. 

El  resto  del  órgano  permanecía  íntegro  desde  el  punto  de 
vista  anatómico  y  funcional. 

El  diagnóstico  que  se  hizo  fué  de  papiloma  maligno,  fun- 
dándose en  la  edad  del  individuo,  en  el  desenvolmiento  lento 
y  progresivo  de  la  tumuración,  su  extensa  implantación  y  su 
estado  de  desintegración  superficial.  Practicó  la  tirotomía  bajo 
anestesia  local;  incindido  el  cartílago,  aparecía  seccionada  la 
tumoración  siguiendo  su  eje,  en  forma  de  coliflor,  cuya  base 
era  del  tamaño  de  una  avellana  pequeña. 
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Observó  que  la  mucosa  de  la  pared  posterior  de  la  laringe 
tenía  un  aspecto  verrugoso  y  que  hizo  dudar  sobre  la  natura- 
leza cancerosa  del  tumor.  Entonces  extirpó,  además  de  la  masa 
tumoral,  el  cartílago  subyacente,  con  la  mitad  anterior  de  las 
cuerdas  vocales.  Efectuado  esto,  suturó,  mediante  tres  hilos, 
el  resto  del  cartílago  tiroides,  construyendo  un  conducto  des- 
tinado a  dar  paso  a  un  tubo  de  radium,  si  se  confirmara  la  ma- 
lignidad de  la  tumuración. 

La  cicatrización  se  efectuó  rápidamente,  pudiendo  respi- 
rar bien;  la  voz  disminuyó  tanto,  que  sólo  quedó  de  ella  un  pe- 
queño rudimento. — Tapia  (hijo). 


Worms  y  Grand.-URTICABIA  IiABÍNGEA  QUE  SIMUIíABA  UIT 
CUERPO  EXTBAiSTO  DE  IiAS  VÍAS  AÉREAS.  (Urtíoaire  laryn-* 
góe  aimolant  ua  oorps  étranger  des  voies  aeriezmes.)  «L^Oto-Rino- 
Laringologie  Internationale.»  Núm.  12.  Diciembre  1921. 

TF.  y  (r.  citan  el  siguiente  caso,  en  el  que  una  urticaria 
laríngea  afectaba  al  principio  el  tipo  clínico  de  un  cuerpo  ex- 
traño de  las  vías  aéreas. 

Hombre  de  veinte  años;  se  presentó  creyendo  haber  traga- 
do im  cuerpo  extraño  de  naturaleza  indeterminada,  y  que  se 
había  detenido  en  el  punto  de  unión  del  aparato  digestivo  con 
el  aéreo. 

Bebiendo  un  vaso  de  vino  sintió  una  sensación  de  constric- 
ción dolorosa  de  la  faringe  con  hinchazón  súbita,  que  él  atri- 
buyó a  la  introducción,  sin  darse  cuenta  de  ello,  de  un  cuerpo 
extraño  en  la  mitad  derecha  del  canal  faringo-laríngeo.  Hizo 
tales  esfuerzos  para  arrojar  el  cuerpo  extraño,  hasta  que  lle- 
gó a  expulsar  sangre.  Existia  un  cierto  estado  de  angustia  res- 
piratoria con  algo  de  disnea.  El  síntoma  principal  no  eran  es- 
tos trastornos  respiratorios,  sino  una  disfagia  extremadamen- 
te intensa  que  le  impedia  tragar,  y  además  experimentaba 
vivQ  dolor  en  el  lado  derecho  del  cuello,  a  nivel  de  la  parte 
media  del  borde  cartílago  tiroides. 

Estos  síntomas  se  prolongaron  durante  un  cuarto  de  hora 
a  veinte  minutos,  al  cabo  de  los  cuales  aparecieron  en  diver- 
sas regiones  del  tegumento  externo,  sucesiva  o  simultánea- 
mente,  en  el  cuello,  en  la  cara,  en  la  raíz  de  los  miembros  su- 
periores y  hasta  en  ciertos  puntos  del  tronco  una  serie  de  pla- 
cas de  contornos  redondeados  o  irregulares,  cuyo  tamaño, 
uuasmás,  otras,  menos,  se  apro2:imaba  al  de  una  moneda  de 
60  céntimos,  acompañándose  de  una  sensación  intensísima 
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de  prurito.  Estas  manchas  representaban  todos  los  caracteres 
de  placas  de  urticaria ,  desapareciendo  al  cabo  de  algunas 
horas. 

Al  examen  directo,  la  úvula  del  paladar  y  las  amígdalas 
estaban  indemnes;  la  pared  posterior  de  la  faringe,  roja,  recu- 
bierta de  numerosas  mucosidades,  a  trechos  ínamelonada,  y 
en  un  punto  en  la  región  lateral  de  la  faringe  un  poco  por  de- 
trás de  la  fosa  amigdalina  derecha  aparecía  una  pequeña  ero- 
sión de  la  mucosa  en  la  laringe.  La  epiglotis  estaba  ligera- 
mente enrojecida,  los  repliegues  gloso-epiglóticos  libres,  un 
poco  congestionados;  la  región  aritenoidea  era  asiento  de  un 
edema  blanco  rosáceo  casi  transparente,  como  gelatinoso,  Mel 
volumen  de  una  avellana,  que  ocultaba  la  mayor  p^rte  de  la 
cuerda  vocal  derecha  y  la  parte  posterior  de  la  glotis. 
*  En  el  canal  faringo-laringeo  varias  pequeñas  placas  roji- 
zas, y  en  la  cara  externa  del  repliegue  ariteno-epiglótico  una 
pequeña  eminencia  perlada,  de  aspecto  brillante.  Las  cuerdas, 
normales.  No  pudo  observarse  en  esta  exploración  ningún 
cuerpo  extraño.  Tampoco  lo  demostró  la  radiografía.  Apara- 
to tronco-pulmonar,  pulso  y  temperatura,  normales. 

La  idea  de  que  fuera  una  urticariaria  laríngea  tomó  cuer- 
po no  sólo  porque  existían  elementos  característicos  en  la  base 
del  cuello  y  en  la  región  escapular  izquierda,  sino  porque  el 
enfermo  reveló  que  había  comido  ñletes  de  arenque. 

Veinticuatro  horas  después  del  accidente,  el  paciente  se 
sentía  completamente  curado,  y  comía  y  respiraba  sin  ningu- 
na diflcultad.  La  laringe  había  recobrado  su  aspecto  normal. 
La  mucosa  de  la  región  aritenoidea  no  estaba  edematosa,  pero 
presentaba  los  pliegues  característicos  después  de  un  edema 
reciente.  Los  elementos  urticarios  habían  desaparecido. 

La  historia  de  este  enfermo  se  puede  resumir  de  esta  ma- 
nera: en  plena  salud,  algunas  horas  después  de  una  comida, 
aparecieron  de  repente,  de  una  manera  brutal,  los  accidentes 
laríngeos,  caracterizados  por  una  sensación  de  angustia  res- 
piratoria, de  quintas  subintrantes  de  tos,  y  sobre  todo  de  una 
disfagia  extremadamente  dolorosa  que  impedía  en  absoluto  la 
deglución.  Un  cuarto  de  hora  después  del  comienzo  de  esta  cri- 
sis, hicieron  su  aparición  en  distintas  regiones  del  cuerpo  las 
placas  de  urticaria.  Evolución  rápida  de  los  accidentes,  de 
los  cuales  a  las  veinticuatro  horas  no  quedó  ninguna  manifes- 
tación. 

Esta  observación  es  interesante  desde  varios  puntos  de 
vista.  El  principal  es  el  que  concierne  a  la  evolución  clínica. 

El  brote  laríngeo  ha  constituido  el  hecho  inicial  fundamen- 
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tal,  que  hizo  dudar  sobre  el  diagnóstico  tanto  más  cuanto  que 
el  paciente  refería  los  accidentes  al  paso  o  a  la  detención  de 
un  cuerpo  extraño  a  nivel  de  la  faringe.  También  hacen  no- 
tar los  autores  que  los  trastornos  laríngeos  se  atenuaron  en 
cuanto  aparecieron  las  manifestaciones  cutáneas.  La  duración 
de  los  trastornos  há.  sido  muy  corta,  las  lesiones  han  tenido 
una  evolución  rápida  y  favorable,  lo  mismo  en  la  laringe  que 
en  el  resto  de  cuerpo. 

En  este  caso  se  trataba  de  un  edema  benigno  que  ha  cura- 
do sin  tratamiento,  pero  podemos  suponer,  que  bajo  el  influjo 
de  la  misma  causa,  en  una  forma  más  grave,  el  edema  inva- 
diendo la  región  glótica,  hubiera  producido  la  muerte.  El  ede- 
ma era  gelatiniforme,  casi  transparente,  y  no  recordaba  en 
nada  al  edema  inflamatorio;  indudablemente  entraba  en  la  ca- 
tegoría de  los  edemas  llamados  nerviosos  de  origen  vaso- 
motriz. — Tapia  (hijo). 


Halphen.— SOBRE  IiA  ANESTESIA  DEIi  NERVIO  IiARÍNGEO 
SUPERIOR  AFIíICADA  AIi  TRATAMIENTO  DE  CIERTAS  TO- 
SES ESFASMÓDICAS.  (Del'aneBthésie  du  nerflaryngósupérieur 
appliquée  au  traitement  de  certaineB  toux  spasmodiques.)  Trabajo 
Gomunicado  al  Congreso  de  la  Sociedad  Francesa  de  O to-Rlno -Larin- 
gología. Mayo  1921. 

La  fisiología  nos  ha  enseñado  que  el  nervio  laríngeo  supe- 
rior proporciona  a  la  laringe  y  a  la  tráquea  una  sensibilidad 
muy  exquisita  y  de  un  carácter  especial,  mostrándonos  al 
mismo  tiempo,  como  confirmación  de  esto,  que  la  sección  de 
este  nervio  produce  la  anestesia  completa  de  todas  estas  re- 
giones. 

La  tos  es  la  resultante  de  la  excitación  de  las  extremida- 
des terminales  del  nervio  laríngeo  superior.  No  es  sólo  el  ner- 
vio laríngeo  superior  el  productor  de  la  tos,  existen  otras  zo- 
nas tusígenas,  como,  por  ejemplo,  en  el  velo  del  paladar,  en 
las  fosas  nasales  y  en  el  conducto  auditivo  externo  en  que  se 
produce  la  excitación  por  el  neumogástrico  por  intermedio  del 
trigémino.  Por  lo  tanto,  para  calmar  o  suprimir  la  tos  de  origen 
espasmódico,  hay  que  actuar  sobre  las  terminaciones  nervio- 
sas o  sobre  los  nervios,  y  en  los  casos  de  tos  laríngea  es  evi- 
dente que  hay  que  intervenir  directamente  sobre  el  nervio  la- 
ríngeo superior,  lo  que  se  consigue  por  medio  de  la  anestesia 
troncular  de  dicho  nervio.  La  técnica  es  la  siguiente:  Se  pro- 
cede por  la  vía  lateral,  tomando  como  puntos  de  referencia, 
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por  arriba,  el  cuerno  mayor  del  hioides,  y  por  abajo,  el  cuer- 
no del  cartílago  tiroides,  basculando  la  laringe  lateralmente 
para  hacerlos  prominentes.  A  la  misma  distancia  de  un  punto 
de  referencia  que  del  otro,  se  introduce  una  aguja,  primero  su- 
perficialmente, paralela  a  la  piel,  después  perpendicularmente 
a  ella  por  dentro  del  músculo  tiro-hioideo,  hasta  un  centímetro 
de  profundidad  aproximadamente.  Se  inyectan  a  cada  lado 
dos  centímetros  cúbicos  de  alcohol  de  90°  y  frío,  pues  el  alco- 
hol caliente  pierde  su  capacidad  anestesiante.  El  enfermo 
acusa  una  sensación  dolorosa  que  se  irradia  hacia  el  oído  en 
el  momento  en  que  la  aguja  llega  a  ponerse  en  contacto  con 
el  nervio.  No  hay  necesidad  de  hacer  más  que  una  sola  in- 
yección. 

El  autor  cita  varias  observaciones  a  título  informativo,  y 
además  un  caso  observado  por  él. 

B.  A.,  veintisiete  años.  Se  quejaba  de  tos,  sin  remisión,  des- 
de hacía  dos  meses,  diagnosticado  de  rino-faringitis  y  traquei- 
•  tis  con  tos  de  origen  faringo-laríngea. 

Un  examen  demostró  que  la  pared  de  la  oro-faringe  estaba 
enrojecida  y  con  tendencia  a  la  hipertrofia.  La  amígdala  lin- 
gual hipertrofiada  también. 

Las  pulverizaciones  de  adrenalina,  las  inhalaciones  de  va- 
pores gomenolados  y  de  agua  de  laurel  cerezo,  los  toques  con 
nitrato  de  plata  y  cloruro  de  cinc  y  las  inyecciones  intrala- 
ríngeas  de  eucaliptus  gomenolado,  no  produjeron  ninguna  se- 
dación. 

La  tos  tan  irritante  fatigaba  al  paciente,  que  no  podía  tra- 
bajar, perdía  el  apetito  y  adelgazaba  progresivamente. 

Se  practicó  una  inyección  de  alcohol  a  lo  largo  del  nervio 
laríngeo  superior;  dos  días  después  el  paciente  estaba  com- 
pletamente curado  de  su  tos. — Tapia  (hijo). 
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CONCEPTO  ACTUAL  DEL  SHOCK 

por  el  Profesor  A.  Grigaut 

Jefe  de  Laboratorio  de  la  Facultad  de  Medicina  de  París. 

Trabajo  escrito  expresamente  por  su    autor  para 
Archivos  dk  Medicina,  Cirugía  y  Especialidades. 

El  término  de  shock  que  durante  largo  tiempo  se  ha  apli- 
cado únicamente  a  los  estados  de  colapso  graves  que  sobre- 
vienen en  los  traumatismos  violentos  o  en  la  anafílaxia,  ha 
tomado  estos  últimos  años  un  significado  más  amplio.  El  aná- 
lisis biológico  ha  permitido  reunir  un  conjunto  de  síntomas 
característicos  de  este  fenómeno,  que  se  encuentran  en  su  to- 
talidad en  todas  las  formas  de  shock,  cualquiera  que  sea  su 
origen.  Estos  síntomas  integran  la  crisis  vásculo  sansruinea, 
señalada  primeramente  por  Ch.  Richet,  Arthus,  Biedl  y  Kraus, 
y  designada  actualmente  por  Widal  y  sus  discípulos  con  el 
nombre  de  crisis  hemoclásica,  y  bien  esta  crisis  se  desarrolla 
sola  sin  que  ningún  síntoma  exterior  revele  su  existencia,  bien 
por  el  contrario,  se  acompaña  de  manifestaciones  clínicas  más 
o  menos  aparatosas.  Se  observa  asi  toda  una  gama  en  la  gra- 
vedad de  los  shocks,  desde  el  shock  discreto,  perceptible  sola- 
mente por  los  análisis  de  laboratorio,  de  los  cuales  el  shock  di- 
gestivo de  Widal,  Abrami  e  lancobesco  es  el  prototipo,  has- 
ta el  shock  anafiláctico  mortal,  con  sintomatología  caracte- 
rística, tal  como  puede  realizarse  experimentalmente  en  los 
animales. 

A  los  magníficos  trabajos  de  Widal  y  sus  discípulos  se 
debe  el  haber  concedido  toda  su  importancia  a  esta  crisis 
vásculo- sanguínea  manifestación  del  estado  de  shock.  El  sínto- 
ma más  importante  de  ella  es  la  hipotensión  arterial  observa- 
da por  primera  vez  en  los  shocks  traumáticos  experimentales 
descritos  por  Ch.  Richet  en  la  anafilaxia  del  perro,  vuelta  a 
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encontrar  por  Arthua  en  la  anafilaxia  del  conejo,  y  se  presen- 
ta en  todos  los  shocks,  bien  se  trate  de  shock  peptónico,  pro- 
teico o  del  shock  barltico  de  A.  Lamiere. 

Esta  hipotensión  arterial  se  acompaña  de  perturbaciones 
mportantes  en  la  composición  del  medio  sanguíneo;  estos  son: 
la  leucopenia,  la  inversión  de  la  fórmula  leücocitaria,  la  ra- 
refacción de  los  hematoblastoS;  los  trastornos  de  la  coagula- 
ción, síntomas  a  los  cuales  hay  que  añadir  el  aspecto  rutilan- 
te de  la  sangre  venosa  y  las  variaciones  bruscas  del  Índice  re- 
fractométrico  descubierto  por  Widal  y  sus  discípulos. 

El  shock  asi  considerado  puede  ser  engendrado  por  las 
más  diversas  causas;  ciertamente  la  anafllaxia  es  el  proceso 
que  permite  realizarlo  con  la  mayor  claridad;  pero  se  sabe 
hoy  que  no  es  indispensable  la  sensibilización  previa  del  or- 
ganismo para  determinar  un  shock.  Los  trabajos  de  Biedl  y 
Kraus,  de  Arthus  y  de  Nolf,  han  demostrado  que  por  la  inyec- 
ción primera  de  albúmina  y  peptona  se  podía  provocar  un 
shock  indiferenciable  del  shock  anafíláctico.  Se  llegó  así  al  co- 
nocimiento de  que  el  shock  anaflláctico  no  era  más  que  un 
caso  particular  del  shock  proteico  o  peptónico.  Los  venenos, 
las  toxinas,  las  diastasas,  ios  extractos  de  tejido  inyectados 
en  la  circulación  general,  producen  igualmente  los  accidentes 
del  shock.  Pero  además  de  las  substancias  de  naturaleza  albu- 
minoide,  pueden  actuar  de  la  misma  manera  otras  substancias, 
como  lo  demuestra  el  shock  provocado  por  inyección  intra- 
venosa de  coloides  minerales  o  de  ciertos  compuestos  orgáni- 
cos, tales  como  los  arsenobenzenos,  bien  conocidos  hoy.  £1  es- 
tado de  shock  puede  asimismo  desarrollarse  bajo  el  influjo  de 
una  causa  física  sin  inyección  de  ninguna  substancia  exóge- 
na;  esto  ocurre  en  el  shock  traumático  y  en  el  shock  que  acom- 
paña a  las  crisi&ren  la  hemoglobinuria  paroxistica  a  f vigore. 

Estos  diferentes  shocks,  si  bien  tienen  de  común  la  crisis 
hemoclásica  de  Widal,  se  diferencian  por  ciertos  aspectos  de 
su  síntoma tología  clínica. 

EL  SHOCK  anafíláctico 

Descubierto  en  1902  por  Charles  Richet,  la  anañlaxia  se 
fundó  en  el  principio  de  que  una  substancia  incapaz  de  deter- 
minar el  menor  accidente,  cuando  es  inyectada  a  ciertas  do- 
sis a  un  animal  normal,  produce,  por  el  contrario,  accidentes 
más  o  menos  violentos  en  un  animal  que  largo  tiempo  antes 
había  recibido  una  cantidad  de  esta  misma  substancia.  Hay 
que  distinguir,  pues,  en  la  anafilaxia  la  inyección  {primera, 
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inofensiva,  y  la  inyección  segunda^  nociva.  Las  substancias 
albuminoideas,  bien  sean  de  origen  animal  o  vegetal,  se  mues- 
tran anafilactizantes  por  excelencia.  La  brusquedad  de  los 
síntomas  observados  en  la  anafílaxia  le  ha  dado  el  nombre  a 
los  shocks  anafilácticoSy  término  empleado  por  primera  vez  por 
Besredka.  Estos  síntomas  son  algo  diferentes,  según  que  se 
trate  de  uno  u  otro  animal. 

En  el  perro,  Bichet  distingue  la  anafílaxia  ligera  de  la  ana- 
fílaxia grave,  y  dice  también  que  se  observan  todas  las  tran- 
siciones entre  las  formas  más  ligeras  apenas  perceptibles  y  las 
formas  más  graves^  que  matan  en  algunos  minutos. 

Los  síntomas  observados  en  la  forma  ligera  son:  prurito, 
descenso  de  la  tensión  arterial,  aceleración  de  los  movimien- 
tos respitatorios  y  de  los  movimientos  del  corazón,  diarrea  y 
tenesmo  rectal. 

En  la  forma  grave  no  existe  prurito;  el  primer  síntoma  ob- 
servadores el  vómito  y  después  aparece  el  tenesmo  rectal  con 
diarrea  líquida  mezclada  con  sangre.  El  animal  está  paraliza- 
do, arrastrando  su  mitad  posterior;  la  pupila  se  dilata  y  des- 
pués de  ixlgunos  gritos  de  lamentación  cae  por  tierra,  expul- 
sando sus  orinas  y  heces. 

La  respiración  está  acelerada,  la  presión  arterial  muy 
baja  (4  a  5  cm.  de  mercurio),  los  latidos  del  corazón  son  dé- 
ipiles  y  precipitados.  La  muerte  sobreviene,  en  general,  al 
cabo  de  algunas  horas;  a  veces  el  animal  parece  que  va  a  re- 
accionar, pero  muere  de  anafílaxia  crónica  al  segundo  o  ter- 
cer día  (Richet). 

En  el  conejo  los  síntomas  se  suceden  de  la  manera  siguien- 
te: después  de  uno  o  dos  minutos,  el  animal  sacude  la  cabeza 
como  para  estornudar,  se  «agita  y  luego  se  echa  sobre  el  vien- 
tre. Sobreviene  en  seguida  la  aceleración  de  los  movimientos 
respiratorios  y  la  emisión  de  materias  fecales.  Después  el  ani- 
mal se  echa  sobre  el  costado,  y  hace  con  sus  patas  movimientos 
<5omo  para  correr;  el  reflejo  corneal  está  abolido.  La  presión 
arterial  es  baja  y  varía  de  10-11  cm.  de  mercurio  a  3-4  centí- 
metros. Después  de  4  ó  5  inspiraciones  profundas,  queda  iner- 
te, muerto.  En  los  casos  ligeros,  los  síntomas  son  los  mismos; 
el  animal  parece  restablecerse,  pero  acaba  por  morir  en  el  ma- 
rasmo después  de  varias  semanas  (Arthus). 

En  el  cobaya  se  observa  primeramente  prurito;  el  animal 
se  frota  las  patas  y  el  hocico,  después  se  agita,  se  echa  y  se 
levanta  varias  veces  para  echarse  y  no  levantarse  más.  So- 
brevienen entonces  los  vómitos  con  emisión  de  orinas  y  de 
materias  fecales;  el  animal  sufre  convulsiones,  cayendo  como 
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paralizado,  con  aceleración  del  ritmo  cardíaco  y  movimien- 
tos respiratorios;  entonces  sobreviene  la  muerte.  A  veces  el 
cobaya  se  restablece  y  al  dia  siguiente  aparece  completamen* 
te  normal  (Otto). 

En  el  hombre,  los  fenómenos  de  anafílaxia  se  observan  en 
la  práctica  de  las  inyecciones  de  suero  terapéutico.  Se  tradu- 
cen por  eritema,  prurito,  urticaria  más  o  menos  generalizada, 
edemas,  artralgias  y  vómitos,  todo  acompañado  de  fiebre  y  de 
abatimiento.  Según  P.  Brodin,  convendrá  distinguir  tres  cla- 
ses de  accidentes  consecutivos  a  las  inyecciones  intravenosas 
de  suero  terapéutico  en  el  hombre: 

I."*  Accidentes  séricos,  de  tipos  variados,  manifestándose 
al  cabo  de  diez  a  quince  días. 

2.*  El  shock  que  aparece  después  de  un  período  de  incuba- 
ción de  media  hora  a  tres  cuartos  de  hora. 

3.*    Accidentes  inmediatos. 

Los  accidentes  séricos  consisten  en  urticaria  más  o  menos- 
generalizada,  con  artralgias  y  fiebre  en  los  casos  intensos. 
Desaparece  en  tres  o  cuatro  días  y  nunca  tienen  una  grave- 
dad real. 

El  shock  consecutivo  a  la  inyección  comienza  en  los  caso& 
típicos  por  un  escalofrío  violento  con  castañeteo  de  dientes, 
temblor  generalizado^  contracción  diafragmática  seguido  in- 
mediatamente por  una  sensación  penosa  de  calor  y  luego  su- 
dores fríos.  La  temperatura  se  eleva,  durante  el  escalofrío,  en 
uno  o  dos  grados,  pudiendo  alcanzar  a  41^  y  más,  bajando 
luego  progresivamente  a  veces  de  manera  definitiva.  A  este 
shock  parece  que  es  debida  en  gran  parte  la  acción  beneficio- 
sa de  las  inyecciones  intravenosas.  Por  lo  tanto,  no  es  más 
que  un  caso  particular  del  shock  peptónico,  o  generalizando* 
más,  del  shock  consecutivo  a  la  introducción  brutal  en  las  ve- 
nas de  una  substancia  extraña  al  organismo. 

Los  accidentes  inmediatos  son  accidentes  anafilácticos. 
Más  raros  que  los  precedentes,  son,  por  el  contrario,  mucho 
más  graves  y  con  frecuencia  mortales.  Aparecen  en  el  curso 
mismo  de  la  inyección  y  consisten  en  agitación  extrema  que 
puede  llegar  hasta  el  coma,  taquicardia  con  descenso  considera- 
ble de  la  presión  arterial,  que  cae  a  6-7  como  máxima  con  el 
Pachón,  disnea,  erupción  y  urticaria  generalizada  (P.  Brodin). 

Pero  estos  son  accidentes  de  shock  anafiláctico  violente 
Existen  en  clínica  otras  formas  de  shok  anafiláctico  más  dis- 
cretas, que  constituyen  el  fundamento  de  ciertas  enfermeda* 
des  y  cuyo  estudio  ha  sido  llevado  a  cabo  durante  estos  últi* 
moB  años  -por  la  escuela  de  Widal. 
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Widal,  Abrami,  Lermoyez  y  Goltrain  han  demostrado  que 
él  asma  podía  tener  un  origen  anafiláctico:  en  un  sujeto,  ven- 
dedor de  ovejas,  sensibilizado  por  las  partículas  impondera- 
bles dejadas  en  la  atmósfera  por  el  sudor  de  los  borregos,  han 
podido  desencadenar  el  ataque  de  asma  haciendo  respirar  al 
enfermo  el  olor  de  estos  animales.  Han  encontrado  en  la  san- 
gre,  en  el  momento  del  ataque,  todos  los  elementos  caracterís- 
ticos de  la  crisis  hemoclásica.  Las  crisis  de  asma  provocadas 
por  inhalación  de  polvos  de  animales  diversos  (pelos  de  gato, 
escamas  de  cabellos,  etc.)  hay  que  referirlas  a  un  fenómeno  de 
este  mismo  orden. 

En  otra  afección,  la  urticaria  alimenticia,  los  accidentes  son 
debidos  igualmente  a  la  anafílaxla.  Por  la  ingestión  de  ciertos 
alimentos  hacia  los  cuales  el  enfermo  está  sensibilizado,  es  fá- 
cil provocar  la  urticaria.  Al  mismo  tiempo  el  estudio  de  la 
sangre  y  de  la  presión  arterial  revelan  la  existancia  de  la  cri- 
sis hemoclásica  característica  del  shock.  Ciertos  casos  de  mal 
comidal  son  igualmente  de  orden  anafiláctico.  En  un  enfermo 
de  este  tipo,  Pagniez  y  Lieutaud  han  observado  que  la  inges- 
tión de  un  alimento  determinado,  el  chocolate,  bastaba  para 
desencadenar  un  ataque  epiléptico.  Estos  ejemplos  podrían 
multiplicarse,  y  actualmente  son  numerosas  las  observaciones 
de.  este  tipo.  La  anaíilaxia  alimenticia,  sobre  todo,  es  un  fenó- 
meno perfectamente  establecido. 

CARACTERES   ESPECIALES  DEL   SHOCK  ANAFILÁCTICO 

Acabamos  de  ver  uno  de  los  caracteres  principales  del 
shock  anafiláctico  que  reside  en  la  sensibilización  previa  del 
organismo.  Sobre  un  organismo  normal  que  no  ha  sufrido  ja- 
más la  impregnación  de  la  substancia  nociva,  no  se  puede 
producir  el  shock  anafiláctico. 

El  shock  anafiláctico  tiene  otros  dos  caracteres  igualmen- 
te típicos:  el  fenómeno  de  la  desensibilización  y  la  especifi- 
cidad. 

A  Besredka  se  debe  el  conocimiento  del  fenómeno  de  la 
desensibilización.  Besredka  demostró  que  la  inyección  de  an- 
tigeno activo  hecha  poco  tiempo  antes  de  la  inyección  desen- 
cadenante, bien  sea  a  dosis  únicas  o  bien  a  dosis  fracciona- 
das, impide  que  se  produzcan  los  accidentes  de  anafilaxia. 
Para  realizar  la  inmunidad  la  pequeña  dosis  de  antigeno  ne- 
cesaria puede  ser  administrada  por  las  vías  más  diversas: 
subcutánea,  intravenosa,  intraperitoneal,  intratesticular,  in- 
tracerebral  y  digestiva.  Esta  noción  de  la  desensibilización 
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tiene  no  solamente  un  interés  teórico,  sino  una  aplicación 
práctica  inmediata. 

En  las  afecciones  en  que  existe  un  estado  anafiláctico  y  se 
conoce  el  alimento  proteico  o  el  medicamento  responsable,  es 
posible  hacer  desaparecer  los  accidentes  por  su  absorción  pro- 
longada. Se  ha  podido  asi  desensibilizar  sujetos  que  presenta- 
ban fenómenos  de  anafilaxia  para  los  huevos  (Lesne),  la  leche^. 
la  antípirina  (Widal  y  Pasteur  Vallery-Radot). 

Por  el  mismo  procedimiento  se  ha  podido  obtener  la  desen- 
sibilización en  los  catarros  de  henos,  polénicos  a  los  asmas  de 
origen  anafiláctico. 

El  shock  anafiláctico  presenta  una  cierta  especificidad:  un 
animal  preparado  por  la  inyección  de  una  substancia  no  reac- 
cionará en  inyección  segunda  más  que  a  esta  substancia  o  a 
un  grupo  determinado  de  substancias  próximas  a  aquélla. 
Esta  especificidad  no  es  absoluta.  Por  ejemplo,  no  se  ejerce 
para  la  naturaleza  de  uno  u  otro  órgano,  sino  para  la  totali- 
dad de  los  órganos  de  los  animales  de  la  misma  especie.  La 
leche  de  jumento  y  la  leche  de  burra  son  anafilactizantes  una 
para  otra;  pero  la  especificidad  de  la  anafilaxia  es  suficiente 
para  que  en  presencia  de  una  sangre  o  de  un  suero  dados,  se 
pueda  encontrar  la  especie  animal  a  que  pertenecen. 

La  especificidad  de  la  anafilaxia  ha  sido  a  veces  puesta  ^n 
duda  a  causa  del  hecho  de  que  un  animal  sensibilizado  por 
varios  antígenos  se  encuentra  preservado  del  shock  provoca- 
do en  inyección  segunda  por  uno  de  estos  antigenos,  cuando 
previamente  se  le  administra  una  pequeña  dosis  de  otro  de  es- 
tos antigenos.  Pero  no  hay  que  confundir  la  desensibilización 
y  la  preservación  contra  el  shock.  Un  animal  anafilactizado 
al  cual  se  inyecta  una  pequeña  dosis  de  una  proteina  cual- 
quiera, se  encuentra  preservado  sólo  momentáneamente  con- 
tra el  shock  anafiláctico,  como  lo  está  contra  todos  los  shocks 
en  general,  determinados  por  otras  substancias..  Pero  si  se 
deja  pasar  un  plazo  de  veinte  horas,  el  animal  se  vuelve  de 
nuevo  sensible  a  la  inyección  desecadenante.  En  la  anafilaxia, 
la  preservación,  que  solamente  es  de  corta  duración  cuando 
se  trata  de  la  inyección  de  un  antigeno  cualquiera,  puede  ser 
indefinida  cuando  se  trata  del  antigeno  especifico.  De  un  fe- 
nómeno banal  en  el  primer  caso  se  convierte  en  fenómeno  es- 
pecifico en  el  segundo;  únicamente  entonces  se  puede  hablar 
de  desensibilización. 
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LA  teoría  de  la  ANAFILAXIA 

Los  fenómenos  del  shock  producidos  por  la  inyección  des- 
encadenante se  han  atribuido  primeramente  a  la  intoxicación. 
Charles  Richet  explica  la  anafllaxia  por  la  formación  de  una 
substancia  química  inofensiva  por  si  misma  y  que  nace  a  con- 
secuencia de  la  inyección  preparante.  Esta  substancia,  que 
llama  toocogenina,  se  combina  con  el  antigeno  en  el  momento  de 
la  inyección  desencadenante  para  formar  la  apotoxina,  vene- 
no al  cual  atribuye  los  accidentes  de  la  anafilaxia.  Se  tiene, 
pueS;  la  reacción  química 

toxogenina  4-  antígeno  =  apotoxina. 

Para  Friedberger  el  veneno  de  la  anafilaxia  es  una  preci- 
pitina;  en  el  momento  de  la  inyección  segunda  el  antigeno  se 
combina  con  la  precipitina  para  dar  lugar  a  un  precipitado. 
Este  precipitado  es  poco  tóxico  por  sí  mismo,  pero  se  convier- 
te en  tal  combinándose  con  la  alexina  del  suero  para  formar 
la  anafilatoxina,  causa  de  la  anafilaxia. 

Para  Besredka  el  veneno  anafiláctico  no  existe  y  el  com- 
plejo formado  por  la  unión  del  antígeno  con  el  anticuerpo  per- 
manece inofensivo  en  la  circulación.  Pero  no  ocurre  lo  mismo 
a  nivel  de  las  células  nerviosas.  El  anticuerpo  que  se  había 
fijado  sobre  ellas  en  el  momento  de  la  inyección  primera  se 
une  bruscamente  con  el  antigeno  en  el  momento  de  la  inyec- 
ción segunda.  De  ello  resulta  una  sacudida  de  la  célula  que  se 
traduce  por  el  shock  anafiláctico.  El  shock  no  se  producirá  si 
se  practica  la  anestesia  antes  de  la  inyección  segunda,  prue- 
ba del  punto  de  partida  nervioso  de  los  accidentes  anafilácti- 
cos.  Asimismo  el  shock  no  se  producirá  si  la  introducción  del 
antigeno  se  hace  gradualmente  de  manera  que  la  saturación 
del  anticuerpo  se  opere  lentamente. 

EL  SHOCK  PROTEICO  Y  LOS  DIFERENTES  SHOCKS  NO  ANAFILÁCT1- 
COS  PROVOCADOS  POR  PRIMERA  INYECCIÓN 

Se  ha  creído  durante  mucho  tiempo  que  la  sintomatología 
del  shock  era  especial  de  los  organismos  sensibilizados;  pero 
ya  los  fisiólogos  habían  señalado  en  el  curso  de  investiga- 
ciones sobre  la  coagulación  de  la  sangre  que  diversas  subs- 
tancias ocasionaban  accidentes  análogos  al  shock  anafilácti- 
co cuando  eran  inyectadas  por  vez  primera  en  las  venas  de 
los  animales.  Este  fenómeno  había  sido  observado  por  Muí- 
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heim,  Fano^  Samsoa-Hímmelstjerna  para  la  peptona;  por 
Heidenhein,  Roger,  para  los  extractos  de  órgano;  por  Dele- 
zenne  para  los  venenos,  las  toxinas,  las  diastasas. 

Pero  hay  que  llegar  a  la  memoria  de  Briedl  y  Kraus  y  a 
los  trabajos  de  Arthus  y  Nolf  para  ver  afirmada  la  opinión  de 
la  identidad  entre  el  shock  anafiláctico  y  los  accidentes  pro- 
vocados por  la  inyección  de  substancias  de  naturaleza  albu- 
minoidea.  Inyectando  peptona  Witte  en  las  venas  del  perro, 
Briedl  y  Kraus  han  observado  el  descenso  de  la  tensión  arte- 
rial, la  incoagulabilidad  de  la  sangre,  vómitos,  parálisis, 
pérdida  de  orinas  y  de  heces,  síntomas  idénticos  a  los  de 
shock  anafiláctico  del  perro.  Arthus  señalaba  igualmente  que 
los  accidentes  provocados  por  la  inyección  de  suero  en  las  ve- 
nas de  un  perro  anafilactizado  son  idénticas  a  las  producidas 
después  de  las  inyecciones  de  proteosas  en  las  venas  de  un 
perro  normal. 

La  semejanza,  dice,  es  completa:  la  misma  precocidad,  la 
misma  brusquedad,  la  misma  importancia  del  descenso  de  la 
presión,  la  misma  atenuación  del  elemento  variable,  la  misma 
incoagulabilidad  de  la  sangre.  Además,  así  como  la  sangre  o 
el  plasma  de  los  perros  que  han  recibido  peptona  coagulada, 
coagulan,  cuando  se  adiciona  de  dos  o  tres  volúmenes  de  agua 
destilada,  cuando  están  neutralizados  o  cuando  se  les  añade 
sales  solubles,  la  sangre  de  los  perros  anafilactizados  para  el 
suero  coagula  por  los  mismos  agentes  en  las  mismas  condicio- 
nes, con  los  mismos  caracteres  del  coágulo,  cuando  es  recogi- 
da después  de  la  inyección  intravenosa  de  suero. 

Entre  el  animal  normal  y  el  animal  anafilactizado  no  hay, 
pues,  más  que  una  diferencia  de  sensibilidad  (Arthus).  Pero 
además  de  las  substancias  de  naturaleza  albuminoidea  (albú- 
minas, peptonas,  sueros,  extractos  de  órgano...)  existen  otras 
capaces  de  determinar  el  shock  por  su  inyección  en  la  circu- 
lación general.  Ciertas  substancias  minerales  de  naturaleza 
coloidal  producen  efectos  semejantes.  Citaremos  la  colobiasa 
de  oro  utilizada  en  terapéutica  por  los  shocks  curativos  que 
determina  en  las  enfermedades  infecciosas.  Recientemente, 
Augugte  Lumiére  ha  demostrado  que  se  podía  provocar  un 
shock  semejante  en  todos  sus  aspectos  al  shock  anafiláctico 
por  la  inyección  intravenosa  de  una  emulsión  fina  de  sulfato 
de  barita. 

El  estudio  de  estos  shocks  ha  demostrado  que  se  podía  pre- 
servar el  organismo  contra  ellos  inyectándole  poco  tiempo  an- 
tes una  pequeña  cantidad  de  la  substancia  nociva  o  de  cual- 
quiera otra  substancia  capaz  de  provocar  el  shock. 
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El  hecho  ha  sido  probado  para  los  shocks  peptónicoa  por 
Albertoni,  Fano,  por  Gley  y  Le  Bas,  para  el  shock  producido 
por  los  extractos  tisulares  por  Champy  y  Gley.  Este  fenómeno 
se  conoce  indiferentemente  con  los  nombres  de  taquifilaxia 
(Champy  y  Gley),  sJceptofilaxia  (Aucel  y  Bouin)  o  taquisinesia 
(Roger).  Poro  la  protección  así  obtenida  es  siempre  de  corta 
duración  y  no  excede  jamás  de  veinticuatro  horas.  Hemos 
visto  que,  por  el  contrario,  la  protección  desensibilizadora  ob- 
tenida en  los  animales  anafílactizados  podía  ser  definitiva. 

EL  SHOCK  TRAUMÁTICO  Y  LOS  SHOCKS  PRODUCIDOS  POR  AGENTES 

FÍSICOS 

Experimentalmínte  el  shock  traumático  puede  se  produci- 
do por  el  aplastamiento  de  miembros  (Galeazy),  por  percusión 
del  intestino  (Goltz),  por  rompimiento  del  plexo  solar  (Brown- 
Séquard)  o  del  trigémino  (F.  Franck),  por  excitación  del  ciá- 
tico (Richet)  o  de  los  nervios  mesen téricos  (Tarchanoff).  Es- 
tas condiciones  se  encuentran  realizadas  en  clínica  cuando  el 
traumatismo  interesa  al  intestino  o  ciertas  partes  del  sistema 
nervioso  periférico.  Se  trata  entonces  del  shocit  inmediato ^  cuyo 
origen  nervioso  directo  no  podrá  ser  discutido. 

Pero  la  mayoría  de  las  veces  el  estado  de  shock  no  sigue 
.  inmediatamente  a  la  herida  y  transcurre  un  plazo  de  varias 
horas  entre  el  traumatismo  y  la  aparición  de  los  accidentes. 
Esto  ha  ocurrido  en  la  mayoría  de  los  shocks  traumáticos  de 
las  heridas  de  guerra.  Algunas  horas  después  de  la  herida  so- 
breviene bruscamente  una  astenia  particular,  próxima  al  esta- 
do comatosO|  con  descenso  notable  y  persistente  de  la  presión 
arterial,  pu  so  acelerado,  sudores,  palidez,  respiración  preci- 
pitada y  superficial.  Generalmente  se  trata  de  heridas  múlti- 
ples o  de  grandes  traumatismos  que  han  interesado  grandes 
extensiones  musculares.  En  estos  casos  de  shock  traumático 
tardío,  los  accidentes  están  en  relación  directa  con  el  momen- 
to de  penetrar  en  la  circulación  las  substancias  liberadas  por 
los  tejidos  traumatizados.  Si  por  un  procedimiento  cualquiera 
se  impide  que  lleguen  estas  substancias  a  la  circulación  gene- 
ral, el  shock  no  se  produce.  Este  hecho  ha  sido  puesto  bien  en 
evidencia  por  Quenu  y  le  ha  permitido  concebir  la  teoría  quí- 
mica del  shock  traumático  que  lleva  su  nombre. 

La  experiencia  del  garrote  aclara  bien  este  origen  tisular 
de  los  accidentes  del  shock.  En  un  herido  que  presenta  una 
zona  contusa  extensa  no  se  produce  el  shock  mientras  se  en- 
cuentre colocado  un  garrote  entre  la  herida  y  la  circulación 
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general;  pero  en  cuanto  sé  quita  el  garrote  aparece  el  shóck. 
Inversamente,  en  los  heridos  en  estado  de  shock,  la  supresión 
del  tejido  traumatizado,  cuando  todavía  no  han  pasado  mu- 
chas horas  después  de  la  herida,  hace  desaparecer  los  acci- 
dentes del  shock.        ' 

El  análisis  químico  de  la  sangre  y  de  los  tejidos  traumati- 
zados de  las  heridas  nos  ha  permitido,  con  M.  Duval,  aportar 
una  prueba  directa  de  la  teoría  de  Quenu.  Hemos  podido  en- 
contrar en  la  sangre  de  heridos  en  estado  de  shock  un  aumen- 
to notable  de  substancias  constituyentes  del  nitrógeno  resi- 
dual, substancias  que,  como  se  sabe,  derivan  de  materias  al- 
ouminoideas.  Mientras  que  en  los  heridos  que  no  están  en  es- 
tado de  shock  la  canticíad  de  estas  substancias  en  la  sangre 
es  normal  o  se  encuentra  ligeramente  auiíentada,  én  los  he- 
ridos en  estado  de  shock  siempre  se  halla  muy  elevada. 

La  cantidad  de  substancias  nitrogenadas  residuales  de  la 
sangre  de  los  heridos  en  estado  de  shock  está  en  relación  di- 
recta con  la  intensidad  de  los  fenómenos  de  shock  y  su  varia- 
ción es  diferente,  según  que  el  herido  vaya  hacia  la  curación 
o  hacia  la  muerte.  Cuando  el  herido  va  a  curar,  el  nitrógeno 
residual,  muy  aumentado  durante  un  momento,  vuelve  pro- 
gresivamente a  lo  normal.  Cuando,  por  el  contrario,  el  herido 
va  a  morir,  la  curva  de  estas  substancias  en  la  sangre  sigue 
una  marcha  regular  ascensional  y  no  cesa  de  aumentar  hasta 
la  muerte. 

Hemos  podido  obtener  la  prueba  del  paso  a  la  sangre  de 
substancias  nitrogenadas  residuales  estudiando  comparativa- 
mente el  músculo  traumatizado  y  la  sangre.  Hemos  visto  asi 
que  la  proporción  de  estas  substancias  disminuía  en  el  tejido 
lesionado  al  mismo  tiempo  que  aumentaba  en  la  sangre. 

Faltaba  por  conocer  la  naturaleza  de  las  substancias  pues- 
tas en  libertad  por  el  tejido  traumatizado  y  responsable  del 
shock. 

Para  nosotros  se  trata  de  substancias  normalmente  conte- 
nidas en  los  tejidos,  que  si  bien  son  inofensivas  mientras  qué 
permanecen  incluidas  en  la  célula,  se  vuelven  bruscamente 
nocivas  cuando  hacen  irrupción  en  la  circulación.  Son  cono- 
cidos los  shocks  violentos  provocados  por  la  inyección  de  ju- 
gos o  de  extractos  musculares.  Estos  extractos  musculares  no 
tienen  necesidad  de  provenir  de  animales  diferentes  a  aquel 
con  el  que  se  experimenta,  y  se  puede  matar  un  animal  por  la 
inyección  de  substancias  provinentes  de  sus  propios  tejidos. 
La  experiencia  es  fácil  de  realizar.  Basta  inyectar  en  las  ve- 
nas de  un  conejo  el  líquido  provinente  de  la  espresión  de  sus 


propios  músculos  (músculos  dé  una  pata,  por  ejemplo)  para 
producir  la  muerte  inmediata  del  animal. 

Para  explicar  esta  nocividad  no  es  necesario  hacer  inter- 
venir la  autolisis,  la  proteolisis  o  los  microbios.  Balice  y  Bazy 
han  sostenido  que  los  fenómenos  de  shock  traumático  depen- 
den siempre  de  gérmenes  virulentos.  Han  pretendido  que  in- 
cluso algunas  horas  después  de  la  herida  las  toxinas  micro- 
bianas podían  ya  existir,  aun  cuando  no  se  perciban  todavía 
microbios  en  la  herida.  Pero,  entonces,  ¿cómo  explicar  las  ob- 
servaciones de  shock  sin  puerta  de  entrada  microbiana,  tales 
como  las  aportadas  por  Gregoire  y  Daudin-Clavaud,  en  que 
solamente  existe  destrucción  muscular  sin  herida? 

Por  lo  demás,  no  es  raro  ver  gangrena  gaseosa  grave  y  ex- 
tensa sin  el  menor  síntoma  de  shock;  y  además,  si  las  toxinas 
microbianas  fuesen  hasta  este  punto  responsables  del  shock, 
¿cómo  explicar  que  muchas  septicemias  graves,  cuyo  origen 
ha  aido  una  herida  de  guerra,  pueda  evolucionar  hasta  la 
muerte  sin  presentar  jamás  clínicamente  la  sintomatología  del 
shock? 

Cabe  preguatarse  si  en  el  shock  traumático  las  substancias 
liberadas  por  los  tejidos  actúan  comió  verdaderos  venenos,  o 
si,  por  el  contrario,  actúan  a  la  manera  de  peptonas,  proteínas 
o  extractos  de  órgano.  El  shock  troumático  ofrece  en  su  sin- 
tomatología muchos  puntos  comunes  con  el  shock  experimen- 
tal provocado  por  las  substancias  precedentes,  y  si  difiere  de 
ellos  por  una  evolución  menos  brutal,  esto  será  probablemente 
debido  a  la  modalidad  especial  que  tiene  de  neutralizarse  len- 
ta y  continuamente  en  el  medio  interno  las  substancias  noci- 
vas liberadas  por  los  tejidos. 

Pensamos^  pues,  que  el  shock  traumático  no  es  más  que  una 
forma  particular  del  shock  proteico. 

Un  segundo  ejemplo  de  shock  ocasionado  por  un  agente 
físico,  sin  intervención  de  una  albúmina  ni  de  ninguna  otra 
substancia  extraña  al  organismo  nos  lo  proporciona  una  en- 
fermedad, la  hemoglobinuria paroxísfica  ^afriyore-^,  cuyo  agen- 
te causal  único  es  el  frío.  El  estudio  de  esta  enfermedad  ha 
permitido  a  Widal,  Abrami  y  Brissaud  establecer  que  la  cri- 
sis de  hemoglobinuria  provocada  por  el  trio  va  acompañada  de 
un  shock  comparable  en  todas  sus  partes  al  shock  anafíláctico  o 
proteico.  Estos  autores  han  demostrado  qué  se  encuentran  en 
el  curso  de  los  ataques,  no  solamente  los  síntomas  clínicos  del 
shock,  estado  febril,  calambres,  artralgia,  ansiedad  respira- 
toria, vómitos,  prurito,  urticaria,  eritema,  equimosis,  sino 
también  que  la  crisis  vásculo-sanguínea  que  ellos  consideran 
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como  la  característica  del  estado  del  shock,  existe  por  com- 
pleto: leucopenia  extrema  con  inversión  en  la  fórmula  leuco- 
citaria,  hipotensión  arterial,  trastornos  de  la  coagulabilidad 
sanguínea,  rarefacción  de  los  hematoblastos  circulantes,  as- 
pecto rutilante  de  la  sangre  venosa. 

La  crisis  Jiemoglobinúrica  en  el  curso  de  esta  afección  deno- 
ta una  disociación  brusca  del  complejo  hemolítico.  Se  sabe 
desde  los  trabajos  de  Bordet  y  de  Besredka,  que  el  compleja 
está  formado  por  tres  substancias:  el  complemento,  la  sensibi- 
lina  y  la  antisensibilina;  en  los  sujetos  normales  este  comple- 
jo es  estable  a  todas  las  temperaturas;  en  la  hemoglobinuria 
se  disocia  por  el  frío;  la  sensibilina  y  el  complemento  puestos 
en  libertad,  se  fijan  inmediatamente  sobre  los  hematíes,  a  la 
cual  es  debido  la  hemoglobinemia  y  la  hemoglobinuria. 

Según  Widal,  Abrami  y  Brissaud,  esta  dislocación  es  la 
que  [desencadena  al  mismo  tiempo  el  shock  simultáneo  con 
la  crisis  hemoglobinúrica.  Se  trata,  pues,  de  una  rotura  del 
equilibrio  coloidal  del  medio  interno,  que  actuaría  como  una 
inyección  brusca  de  albúmina  heterógena.  A  este  fenómeno 
ha  dado  el  nombre  de  coloidoclasia. 

Conviene  igualmente  especificar  entre  los  shock  determina- 
dos por  agentes  físicos,  el  shock  que  se  observa  en  el  curso  de 
los  tratamientos  continuos  por  las  irradiaciones  penetrantes^  y 
que  ha  sido  estudiado  por  MUe.  M.  Giraud,  Guston  Giraud  y 
G.  Pares.  Se  trata  aquí  de  una  sensibilización  del  organisma 
a  los  rayos  X.  Cada  sesión  produce  en  el  sujeto  accidentes  in- 
mediatos: estado  nauseoso,  vómitos,  malestar  general,  dificul- 
tad de  la  respiración,  sensación  vertiginosa.  Al  mismo  tiempa 
que  se  observa  la  crisis  hemoclásica  típica  con  leucopenia  brus- 
ca y  descenso  de  la  tensión  arterial.  Mlle.  M.-  Giraud,  Gusten 
Giraud  y  G.  Pares,  imputan  este  shock  a  la  liberación  por  cito- 
lisis  de  las  albúminas  tisulares,  de  las  cuales  Loéper  ha  de- 
mostrado el  paso  a  la  sangre  bajo  la  influencia  de  la  radiote- 
rapia. 

EL  MECANISMO  DEL  SHOCK 

La  intoxicación  ha  sido  la  primera  hipótesis  emitida  para^ 
explicar  los  fenómenos  del  shock,  pero  el  shoc  ktiene  un  carác- 
ter que  difícilmente  puede  ponerse  de  acuerdo  con  la  hipóte- 
sis de  una  intoxicación.  ¿Cómo  explicar  que  un  veneno  inyec- 
tado a  pequeñas  dosis  pueda  preservar  al  animal  de  una  dosia 
seguramente  mortal?  Este  es  un  fenómeno  que  va  en  contra  de 
lo  que  sabemos  de  los  venenos.  Entonces  se  busca  la  explica* 
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ción  del  shock  en  las  reacciones  de  los  coloides  entre  sí,  en 
procesos  de  orden  puramente  físico^  capaces  de  engendrar  el 
«hock  por  la  perturbación  produccida  en  la  estática  humoral. 

Ya  en  1907  Besredka  emitió  esta  hipótesis:  «La  mayoría 
de  los  hechos  aportados  — dice —  parecen  indicar  que  los  fe- 
nómenos de  anafílaxia  y  de  anti-anafílaxia  se  reducen  a  las 
funciones  de  precipitación  y  de  absorción,  que  gobiernan  las 
relaciones  de  los  coloides  entre  si.» 

J.  Bordet  demostró  que  el  suero  normal  del  cobaya,  deja- 
do en  contacto  con  una  emulsión  de  gelosa,  adquiere  el  poder 
de  determinar  un  shock  típico.  Muttermilch  y  Kopaczewski 
observaron  que  la  nocividad'  del  suero  así  tratado  está  en  re- 
lación coa  la  formación  de  floculados  que  han  podido  poner  en 
evidencia.  Cuando  la  floculación  faltaba,  el  suero  no  provoca- 
ba el  shock.  Según  Kopaczewski,  el  shock  sería  debido  a  la 
formación  de  floculados  de  grosor  tal,  que  obstruirían  la  luz 
de  los  capilares  pulmonares  y  provocarían  la  asflxia.  Parale- 
lamente a  esta  floculación  existiría  un  descenso  de  la  tensión 
superficial  del  suero,  al  cual  Kopaczewski  h^ce  intervenir 
igualmente  en  la  producción  de  los  fenómenos  del  shock. 

La  teoría  de  la  floculación  ha  encontrado  un  apoyo  en  las 
experiencias  de  Lumiére  con  el  sulfato  de  barita.  Ya  muchos 
experimentadores,  entre  los  cuales  están  Hauslik  y  Karsner, 
habían  observado  que  la  inyección  en  la  circulación  de  los 
animales  de  substancias  tromboplásticas,  como  la  gelosa,  la 
-cefalina,  el  almidón,  el  polvo  de  licopodio,  provocaban  fenó- 
menos análogos  al  shock  anafiláctico. 

El  estudio  profundo  del  shock,  obtenido  por  medio  de  un 
precipitado  insoluble,  el  sulfato  de  barita,  ha  conducido  a 
A.  Lumiére  a  demostrar  la  identidad  absoluta  de  los  fenóme- 
nos engendrados  por  la  inyección  de  polvos  inertes  y  la  ana- 
ñlaxia. 

La  emulsión  de  sulfato  de  barita  inyectada  a  la  dosis  de 
10  ce.  en  la  carótida  de  un  perro^  determina  un  shock  anafi- 
láctico típico  con  prurito,  parálisis,  polipnea,  ansiedad,  dilata- 
ción pupilar,  descenso  de  la  presión  arterial,  fiebre,  vómitos, 
congestión  cerebral  intensa,  diarrea  sanguinolenta,  hemorra- 
gia y  muerte. 

Pero  la  analogía  todavía  es  mayor  cuando  se  ve  que  las 
inyecciones  subintrantes  o  diluidas  de  sulfato  de  barita  pre- 
servan del  shock  barítico  de  la  misma  manera  que  las  inyec- 
<iiones  débiles  de  suero.  Un  animal  que  ha  recibido  una  pe- 
queña cantidad  de  suspensión  barítica  puede  sin  inconvenien- 
te recibir  en  las  veinticuatro  horas  siguientes  una  dosis  de 


esta  misma  suspensión  que  niata  rápidamente  a  los  animale3 
testigos.  , 

En  \^  autopsia  de  los  animales  muertos  del  shock  baritico 
A.  Lumiere  observó  la  misma  congestión  intensa  del  cerebro 
y  del  pulmón  que  en  los  animales  que  habían  sucumbido  a  la 
.i,nafilaxi a  verdadera.  Cuando  los  aceidentes  no  son  más  que 
pasajeros,  se  observa  como  en  la  anañlaxia  una  congestión 
del  cerebro,  del  pulmón,  del  hígado  y  del  riñon,  acompañado 
de  hemorragias  capilares. 

El  primer  fenómeno  que  determina  el  shock  parece  corres- 
:  pender,  según  el  autor,  a  una  vasodilatación  brusca,  sobre- 
viniendo después  las  pequeñas  hemorragias  ocasionadas  por 
la  fijación  del  precipitado  en  los  capilares. 

La  identidad  entre  el  shock  baritico  y  el  shock  anafilácti- 
co  se  encuentra  también  en  los  otros  caracteres  de  estos 
shocks.  Lo  mismo  que  el  shock  anafiláctico,  el  shock  baritico 
no  se  produce  bajo  anestesia  general;  la  administración  pre- 
via de  vasoconstrictores  le  atenúan  y  aun  llegan  a  suprimir- 
le; por  el  contrario,  los  vasosdilatadores  acentúan  los  acciden- 
tes. Incluso  es  posible  preservar  durante  veinticuatro  horas 
del  shock  baritico  un  animal  anafílactizado  que  acaba  de  ser 
desensibilizado  por  el  método  de  Besredka,  e  inversamente  las 
inyecciones  subintrantes  de  suspensión  barítica  protegen  los 
animales  sensibilizados  contra  la  dosis  mortal  de  antigeno. 

Ante  estas  observaciones,  A.  Lumiére  concluye  de  sus  ex- 
periencias que  los  accidentes  del  shock  anafiláctico  observa- 
dos en  la  sueroterapia  son  debidos  a  la  formación  de  un  pre- 
cipitado insoluble.  Lo  mismo  ocurre  con  los  shocks  provoca- 
dos por  los  coloides  medicamentosos,  por  las  proteínas,  las 
peptona^.  El  shock  traumático  resultaría  igualmente  de  una 
floculación  ocasionada  por  las  substancias  salidas  de  los  teji- 
dos triturados. 

¿Cómo  actúa  esta  fioculación  y  cuál  es,  según  esta  teoría, 
el  mecanismo  íntimo  del  shock?  Según  A.  Lumiére,  el  shock  se 
desencadena  por  la  excitación  producida  por  el  precipitado 
sobre  el  endotelio  de  los  vasos  cerebrales.  De  ello  resulta  una 
vasodilatación  brusca  de  los  capilares  cerebrales  y  la  vaso- 
dilación de  todos  los  capilares  del  árbol  circulatorio,  El  des- 
censo de.  la  presión  arterial  sigue  a  esta  vaso- dilatación  con 
todo  el  cortejo  sintomático  del  shock  que  se  desprende  de  él. 

Lo  que  da  todo  su  valor  a  esta  interpretación  patogénica 
es  que  cuando  se  ligan  las  carótidas  de  un  animal  antes  de 
practicar  la  inyección  nociva,  con  lo  cual  se  impide  que  lle- 
gue el  precipitado  al  cerebro,  no  se  produce  el  shock. 


^ 
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PAPEL  DE  LA  CÉLULA  NERVIOSA  ÉN  LOS  FENÓMENOS  DE  SHOCK 

Cualquiera  que  sea  la  teoría  que  se  acepte  para  explicar 
el  trastorno  hutnorál  capaz  de  engendrar  el  shock:  existe  un 
hecho  innegable.  Es  que  éste  para  producirse  necesita  la  in- 
tervencién  de  la  célula  nerviosa.  En  la  anafllaxia,  Besredka 
ha  demostrado  que  si  por  la  anestesia  se  suprime  el  funciona- 
miento de  la  célula  cerejbral,  el  shock  no  se  produce  ya.  Este 
hecho  ha  sido  encontrado  también  por  A-  Lumiére  para  el 
shock  barítico.  Por  su  experiencia  de  la  ligadura  de  las  caró- 
tidas, este  autor  ha  visto  adenjás  que  impidiendo  la  llegada 
al  cerebro  de  la  substancia  nociva,  se  preservaba  del  shock 
al  animal. 

Debemos  a  Bouche  y  Justin  un  estudio  detallado  del  papel 
del  sistema  nervioso  en  la  génesis  de  los  accidentes  del  shock. 
Estos  autores  se  han  dirigido  no  al  shock  grave,  con  frecuen- 
cia mortal,  en  que,  debido  a  la  rapidez  de  la  evolución,  es  di- 
fícil disociar  los  fenómenos,  sino  al  shock  leve,  que  les  ha  per- 
mitido obtener  la  sucesión  de  las  diferentes  fases  de  la  reac 
ción  nerviosa. 

La  mancha  eritematosa  que  en  el  hombre  aparece  hacia 
el  séptimo  día  después  de  una  inyección  de  suero  les  ha  ser- 
vido de  sujeto  de  estudio.  Esta  mancha  roja  se  produce  en  el 
momento  en  que  los  anticuerpos  aparecen.  Es  causada, 
cuando  se  trata  de  la  inyección  del  suero,  por  la  reacción 
que  se  produce  entre  el  antígeno  todavía  existente  y  los  anti- 
cuerpos. El  eritema  anaflláctico  aparece  primeramente  a  ni- 
vel del  punto  de  inyección  del  suero.  Después  el  enrojecimien- 
to se  extiende  progresivamente  y  su  avance  está  marcado,  por 
un  borde  más  rojo  que  el  centro.  Esta  zona  de  bordeamiento 
rojo  corresponde  a  una  vasodilatación  intensa  y  está  limitada 
exteriormente  por  una  zona  blanca  isquémica  de  4  a  10  mm.  de 
ancho,  zona  de  vasoconstricción.  Esta  vasoconstricción  obra 
así  como  exploradora  de  la  marcha  de  la  vasodilatación  que 
le  sigue. 

El  estudio  del  fenómeno  anaflláctico  en  la  piel  está  facili- 
tado por  los  diferentes  aspectos  en  la  coloración  del  tegumen- 
to; muestra  así  que  la  acción  del  complejo  antígeno  —  anti- 
cuerpo, es  una  vasoconstricción  seguida  inmediatamente  de 
una  vasodilatación.  No  se  trata  en  absoluto  en  esta  vasodila- 
tación de  una  parálisis  de  los  vasoconstrictores,  porque  éstos 
responden  todavía  a  los  excitantes  mecánicos.  Además,  la 
adrenalina  inyectada  en  la  zona  eritematosa  determina  inme- 
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diatamente  palidez;  la  irritación  activa  de  los  vasodilatadores 
puede  únicamente  explicar  el  enrojecimiento. 

Los  vasoconstrictores  dependen  del  sistema  nervioso  sim» 
pático;  los  vasodilatadores,  del  sistema  nervioso  autónomo  o 
parasimpático,  y  Bouche  y  Justin  concluyen  de  sus  primeras 
investigaciones  que  la  reacción  anafíláctica  sé  traduce  a  ni- 
vel de  las  células  de  la  piel  por  dos  fases  sucesivas:  1.*,  la  irri- 
tación del  sistema  nervioso  simpático;  2.^,  irritación  p.arasim- 
pática  o  autónoma. 

El  mismo  orden  de  reacciones  simpáticas  y  parasimpáti- 
cas  se  observa  en  la  evolución  de  los  fenómenos  vásculo-san- 
guíneos en  el  curso  del  shock  anafiláctico  leve  en  el  hombre. 
El  primer  período  de  la  crisis  sanguínea  se  caracteriza  por 
variaciones  alternantes  en  el  número  de  leucocitos  en  las  ve- 
nas y  los  capilares;  sin  modificación  del  número  total  circulan- 
te. Estas  variaciones  son  sintomáticas  de  una  vasoconstric- 
ción espasmódica  (reacción  simpática). 

En  el  segundo  período  el  número  de  leucocitos  aumenta  en 
las  venas  y  en  los  capilares,  testimoniando  la  intervención  de 
los  órganos  hematopoy éticos  al  mismo  tiempo  que  la  sangre 
se  convierte  en  menos  coagulable.  Es  exactamente  lo  que  se 
observa  después  de  la  inyección  de  policarpina  excitando  es- 
pecíficamente el  sistema  nervioso  autónomo  (reacción  para- 
simpática) . 

Se  encuentran  así  como  base  de  los  fenómenos  del  shock» 
trastornos  vasomotores  que  condicionan  los  diferentes  sínto- 
mas de  la  crisis  vásculo  sanguínea  y  que  son  responsables  di- 
rectos de  la  mayoría  de  los  accidentes  clínicos. 


FACTOR  DE  CBECIMIENTO  EN  IiOS  CUIíTIVOS  DE  IjEISHMA- 

NIA-DONOVANI 

Nota  de,  los^octores  B.  Legroux  y  J,.  Jiménez, 
del  Instituto  Fastenr,  de  París.         , 

El  cultivo  de  los  leishmanias  se  obtiene  fácilmente  in  vitro 
en  un  medio  nutricio  que  contenga  sangre  defibrinada  (Novy 
y  Me  Neal),  así  como  en  el  medio  preparado  con  gran  senci- 
llez por  el  método  de  Ch.  NicoUe,  incorporando  la  sangre  des- 
fibrinada  al  agua  esterilizada  gelosada. 

Hemos  investigado  qué  elementos  de  la  sangre  eran  utili- 
zados de  preferencia  por  las  leishmanias.  Los  glóbulos  rojos 
lavados  varias  veces  con  agua  fisiológica  isotónica,  son  inca- 
paces de  producir  el  cultivo;  el  suero  sin  glóbulos  permite  un 
cultivo  de  abundancia  mediana. 

En  el  curso  de  nuestros  ensayos  algunas  muestras  de  sue- 
ro parecían  más  favorables  para  el  cultivo  que  otras;  prove- 
nían de  sangre  que  había  sido  defibrinada  en  el  momento  de  la 
sangría,  mientras  que  las  otras  eran  obtenidas  después  de  una 
coagulación  lenta.  Hemos  pensado  que  durante  la  agitación 
de  la  sangre  en  presencia  de  perlas  de  vidrio  para  separar  la 
fibrina,  podía  haber  una  alteración  de  los  glóbulos  blancos, 
cuyo  contenido,  al  pasar  al  suero,  favorecería  el  cultivo;  los 
parásitos,  en  el  organismo  infectado,  por  lo  demás,  son  siempre 
intracelulares,  en  general  intraleucocitarios;  son  fagocitozoa- 
rios. 

Guiados  por  esta  hipótesis,  hemos  preparado,  valiéndonos 
de  la  técnica  indicada  por  uno  de  nosotros,  macerados  de  mé- 
dula ósea  roja  y  de  bazo;  en  estos  líquidos,  esterilizados  por 
filtración  a  través  de  bujías  Chamberland  F.,  las  leishmanias 
pululan  presentando  en  cuatro  a  seis  días  numerosas  formas 
alargadas  muy  móviles.  Las  maceraciones  de  hígado  no  dan 
sino  muy  irregularmente  cultivos  muy  pobres;  con  el  pulmón, 
testículo,  cerebro,  líquido  amniótico,  no  hemos  podido  obtener 
pululaciones  de  parásitos.  La  sangre  y  los  órganos  empleados 
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han  sido  obtenidos  de  conejos,  ovejas,  vacas,  caballos,  con 
resultados  idénticos. 

Estas  maceraciones  se  hacen  a  75^  durante  veinte  minutos. 
El  suero  puede  ser  coagulado  en  tubos  estériles:  el  cultivo  es 
abundante  en  el  líquido  de  la  parte  inferior  del  tubo. 

Estos  diferentes  extractos  activos  son  alterados  por  el  ca- 
lor a  temperaturas  superiores  a  76°;  según  los  medios  em- 
pleados, la  temperatura  de  90°  a  100°  los  hace  inaptos  para 
•el  cultivo  de  las  leishmanias;  en  el  extracto  de  bazo  calenta- 
do a  90°  durante  veinte  minutos,  resulta  imposible  el  cultivo, 
mientras  que  existen  todavía  púlulaciones  mínimas  en  el  ex- 
tracto de  médula  ósea  que  ha  sufrido  durante  veinte  minutos 
una  temperatura  de  100°.  Mathis  había  ya  señalado  que  era 
posible  esterilizar  por  el  calentamiento  discontinuo  entre  80° 
y  100°  los  medios  de  cultivo  de  Ch.  NicoUe. 

El  modo  de  extracción  de  la  substancia  leucocitaria  utili- 
zado por  las  leishmanias  para  su  cultivo  in  mtro,  así  como  la 
destrucción  de  esta  substancia  a  una  temperatura  vecina  a 
100°,  hace  que  sea  semejante  a  los  extractos  globulares  que 
hemos  empleado  para  el  estudio  del  bacilo  de  la  influenza. 


TRABAJOS  ANALIZADOS 


MEDICINA 


APARATO  DIGESTIVO 


Okinczyc— £Ii  ÉXTASIS  INTESTINAL  CRÓNICO.  ENFERME- 
DAD DE  LiANE.  (La  atase  intestinale  chronic.  Maladie  d'Ar- 
buthnot  Lañe.)  «Concours  Medical.»  Año  43,  núm.  37.  París,  1921. 

A  Sir  Arbuthnot  Lañe  se  debe  el  haber  separado  la  enfer- 
medad  en  cuestión  (éxtasis  intestinal  crónico)  del  cuadro  com- 
plejo de  la  constipación  crónica  y  de  las  afecciones  intestina- 
les. Los  trabajos  de  Lañe  han  sido  continuados  más  tarde  por 
Terrier,  Mayo,  Clark,  Mathieu,  etc. 

Lañe  tuvo  el  mérito  de  agrupar  bajo  el  nombre  de.  éxtasis 
intestinal  crónico,  un  conjunto  de  trastornos  que  comprenden 
las  ptosis,  la  auto-intoxicación  intestinal  y  la  constipación 
crónica.  Este  éxtasis  intestinal  crónico  ¿es  una  nueva  enfer- 
medad? No,  es  la  reunión  de  diferentes  síntomas  que  se  trata 
de  unirlos  a  una  causa  intestinal.  La  apendicitis  había  absor- 
bido demasiado  la  atención  de  los  médicos,  achacando  todos 
los  accidentes  de  la  fosa  ilíaca  derecha  exclusivamente  a  esta 
enfermedad. 

El  ciego  es  un  órgano  de  reacciones  frecuentes.  Bouveret 
ha  demostrado  que  afecciones  del  intestino,  incluso  alejadas 
del  ciego,  pueden  dar  lugar  a  fenómenos  mórbidos  sobre  este 
último,  en  que  aparecen  a  veces  los  primeros  síntomas.  Una 
úlcera  duodenal  puede  repercutir  en  ciertos  casos  sobre  el 
ciego.  Las  reacciones  del  ciego  se  traducen  entonces  por  una 
dilatación  del  órgano  y  dolor  local.  La  región  íleo-cecal  apa*- 
rece  como  un  nudo  intestinal,  un  punto  en  que  se  podría  «to- 


—  220  — 

mar  el  pulso  de  los  estreñidos».  Encontraremos;  pues,  en  el 
éxtasis  intestinal  crónico,  manifestaciones  dolorosas  situadas 
en  la  fosa  ilíaca  derecha,  que  convendrá  diferenciar  de  la 
apendicitis  crónica. 

En  la  cavidad  abdominal  vemos  el  intestino  delgado  casi 
enteramente  móvil;  el  intestino  grueso,  por  el  contrario,  ofre- 
ce como  carácter  estar  en  una  gran  parte  de  su  extensión  fija- 
do a  la  pared  abdominal.  El  ciego,  sin  embargo,  conserva  nor- 
malmente su  movilidad,  y  su  fijación  es  más  bien  anormal. 
Existen  variaciones  debidas  a  modificaciones  en  la  vida  em- 
brionaria y  a  longitudes  variables  del  intestino.  Las  anoma- 
lías de  longitud  y  de  fijación  son  susceptibles  de  convertirse 
en  acodamientos.  El  gran  epiplón  interviene  también  a  veces. 
En  las  dos  extremidades  derecha  e  izquierda,  principalmente 
en  la  izquierda  (fiexura  esplénica),  pueden  observarse  aco- 
damientos. Por  último,  en  el  curso  de  la  involución,  el  ciego 
puede  fijarse  precozmente  a  la  región  sub-hepática,  o  por  el 
contrario,  fijarse  en  la  pelvis  y  aun  en  el  lado  opuesto,  en  la 
fosa  ilíaca  izquierda. 

Como  se  ve,  el  éxtasis  intestinal  crónico  podrá  ser  en  cierta 
medida  ligado  a  estas  deformaciones  anatómicas,  y  depender 
de  una  acción  mecánica.  Esto  no  parece  suficiente,  sin  embar- 
go, porque  si  se  observa  a  los  rayos  X  o  en  el  curso  de  una  ope- 
ración, se  encuentran  malformaciones  perfectamente  compa- 
tibles con  un  estado  funcional  normal!  sin  dolores  y  sin  tras- 
tornos de  evacuación. 

La  razón  anatómica,  no  basta,  pues,  y  tiene  que  interve- 
nir alguna  causa  más.  La  función  evacuadora  del  intestino 
depende  de  la  regularidad,  de  la  calidad  de  las  modificaciones 
del  bolo  fecal,  de  la  progresión  de  este  bolo  (acción  de  la  mus- 
culatura intestinal)  y,  por  último,  de  un  acto  voluntario  que 
interviene  esencialmente:  la  defecación.  Se  ha  tratado  de  es- 
tudiar de  una  manera  más  precisa  el  progreso  de  los  alimen* 
tos  y  del  bolo  fecal  en  el  intestino  delgado,  y  sobre  todo,  en  el 
intestino  grueso.  En  el  delgado,  la  progresión  es  debida  gene- 
ralmente a  la  consistencia  liquida  del  bolo  y  a  los  movimientos 
peristálticos  del  intestino;  es  decir,  a  la  expulsión  del  bolo  de 
una  parte  contraída  hacia  una  parte  no  contraída.  No  hay^ 
pues,  en  el  delgado  movimientos  antiperistálticos,  salvo  sí 
existe  un  obstáculo.  Esto  es  todo  lo  que  nos  interesa  saber  del 
intestino  delgado. 

A  nivel  del  intestino  grueso,  las  investigaciones  fisioló¿ica8> 
han  hecho  distinguir  primeramente  movimientos  peristálticos 
como  en  el  delgado,  pero  también  movimientos  antiperistál- 
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ticos  normales.  La  papilla  bismutada  ha  permitido  hacer  es- 
tas  observaciones  en  el  hombre.  La  localización  de  estos  mo- 
vimientos antiperistálticos  no  está  determinada  con  certeza 
en  todos  lados;  existen  seguramente  en  el  transverso. 

Conocemos  en  tercer  lugar  movimientos  pendulares  debi- 
dos a  las  contracciones  de  las  fibras  longitudinales  del  intesti- 
no grueso. 

Consideremos  ahora  el  papel  de  la  válvula  de  Bauhin.  Está 
situada  en  la  unión  del  intestino  delgado  y  el  intestino  grue- 
so, parece  ser  un  verdadero  esfinter  con  válvula  destinada  a 
oponerse  arl  reflujo  de  las  materias  del  intestino  grueso  hacia 
el  delgado.  Se  ha  discutido  sobre  el  valor  fisiológico  de  ellaw 
Experimentalmente,  en  el  46  por  100  de  los  casos  se  ha  opues- 
to al  reflujo  de  los  sólidos/ y  en  el  72  por  100  al  reflujo  de  los 
gases.  El  delgado  no  parece  destinado  a  contener  normalmen- 
te gases.  La  válvula  de  Bauhin  sería,  pues,  casi  siempre  con- 
tinente para  los  gases,  si  no  lo  es  para  los  sólidos. 

¿Cuál  es  la  duración  del  tránsito  intestinal?  Las  cifras  me- 
dias obtenidas  por  radioscopia  son:  el  bolo  recorre  el  delgado 
y  llega  a  su  terminación  en  tres  horas.  Aqui  tiene  lugar  un 
retardo  normal;  el  bolo  está  en  el  ciego  al  cabo  de  cuatro  ho* 
ras  y  media;  dos  horas  más  tarde  (seis  a  seis  y  media  horas) 
está  en  la  flexura  hepática  (o  sea  dos  horas  de  permanencia  en 
el  segmento  ciego-cólico).  Después  de  ocho  horas  se  le  ve  en  el 
transverso;  a  las  nueve  horas  en  la  flexura  esplénica;  a  las 
doce  horas  en  el  colon  sigmoideo,  para  ser  evacuado,  final- 
mente, después  de  veinticuatro  horas. 

Existen  dos  localizaciones  fisiológicas  de  estancamiento:  el 
sejgmento  ciego-cólico  y  el  colon  sigmoideo  (casi  doce  horas 
en  este  último).  Las  modificaciones  químicas  de  los  alimentos, 
por  otra  parte,  son  prácticamente  nulas  en  el  intestino  grueso 
en  que  tiene  Jugar,  sobre  todo,  la  reabsorción  acuosa  (solifi- 
cación  de  las  materias)  y  modificación  y  putrefacción  bacte- 
riana. Las  materias  se  convierten  asi  en  cíbalos  estercorá- 
ceos.  Si  la  acción  digestiva  es  nula,  en  cambio  la  putrefac- 
ción es  importante,  pues  el  estancamiento  da  lugar  a  fenóme- 
nos de  intoxicación. 

De  aqui  a  pensar  en  la  utilidad  de  la  supresión  del  intesti- 
no grueso,  no  había  más  que  un  paso,  paso  dado  por  Metchni- 
kof f  cuando  dijo  que  el  secretó  de  la  juventud  se  resumía  en 
la  supresión  de  este  intestino  grueso. 

La  expulsión  de  las  materias  fecales,  la  defecación,  está 
ligada  a  la  contracción  de  los  músculos  abdominales  y  pelvia- 
nos V  a  la  función  de  los  esfínteres  del  ano.  Se  trata  de  un 
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acto  voluntario,  y  los  hábitos  de  pereza  en  este  acto  condu- 
cen a  trastornar  de  manera  grave  las  funciones  normales  de) 
intestino  grueso. 

¿En  qué  individuos  se  encuentra  principalmente  el  éxtasis 
intestinal  crónico?  Puede  decirse  que  esta  afección  predomina 
particularmente  en  el  sexo  femenino,  lo  que  se  explica  bien^ 
puesto  que  las  muchachas  y  las  mujeres  observan  con  frecuen- 
cia una  mala  disciplina  intestinal.  La  tendencia  a  la  ptosis 
visceral  — otra  causa  de  éxtasis —  está  más  desarrollada  tam- 
bién en  la  mujer.  Se  observa,  sin  embargo,  el  éxtasis  en  el 
sexo  masculino.  En  los  niños  la  afección  se  ve  en  iguales  pro- 
porciones en  ambos  sexos.  Esto  indica  que  existe  tal  vez  en  el 
origen  de  estos  trastornos  mórbidos  un  substratum  anatómi- 
co. Si  se  acusa  de  preferencia  en  el  sexo  femenino  es  debida 
a  que  los  hombres  disciplinan  mucho  mejor  su  intestino,  mien- 
tras que  en  las  muchachas  es  grave  la  afección  por  malos  há- 
bitos. 

Desde  el  punto  de  vista  de  las  lesiones,  en  ciertos  enfermos 
la  radioscopia  (y  a  veces  el  examen  quirúrgico)  permite  ob- 
servar primeramente  un  ciego  dilatado,  voluminoso.  Confun- 
diendo la  victima  con  el  culpable,  se  ha  acusado  a  este  ciego 
grande  de  ser  la  causa  de  todo  el  mal  (teoría  del  ciego  móvil 
de  los  alemanes).  Pero  el  ciego  movible  es  una  disposición 
normal,  y  únicamente  por  su  movilidad  es  por  lo  que  se  dis- 
tiende. Hay  que  buscar  la  causa  de  esta  distensión. 

Los  autores  alemanes  dicen:  la  distensión  es  debida  a  la 
torsión  del  ciego,  a  su  atonía.  Estas  teorías  han  sido  abando- 
nadas incluso  en  Alemania. 

Para  Lañe,  el  origen  de  estos  males — incluso  de  todos 
nuestros  males —  es  debido  al  éxtasis,  a  una  costumbre  mala 
en  la  forma  de  las  defecaciones.  La  posición  sentada  es  de- 
fectuosa; la  posición  recomendable  es  en  cuclillas,  a  la  turca. 

Esta  posición  da  un  punto  de  apoyo  a  los  músculos  abdo* 
mínales  durante  el  acto.  El  éxtasis  se  desarrolla  tal  vez  en  in- 
dividuos predispuestos.  Lañe  encuentra  también  un  motivo  en 
las  modiñcaciones  anatómicas:  distensión  del  ciego  bajo  el  in- 
flujo del  éxtasis,  descenso  consecutivo  del  ciego  con  acoda- 
miento  del  apéndice,  acodamíento  y  éxtasis  del  delgado  si  éste 
se  halla  fijado;  éxtasis  y  ptosis  del  colon  transverso  con  aco- 
modamiento en  las  dos  extremidades,  éxtasis  a  nivel  del  co- 
lon sigmoideo,  con  alargamiento  y  acodamíento  de  éste.  Por 
último,  insiste  sobre  la  auto-intoxicación. 

En  Francia,  los  autores  han  incriminado  también  a  la 
oclusión  frustrada  debida  al  acodamíento  de  la  flexura  espié- 
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nica.  Se  ha  llegado  incluso  a  describir  una  acción  indii^ecta 
de  esta  afección  sobre  la  ptosis  renal;  de  esta  manera  muchos 
trastornos  llegan  a  relacionarse  más  o  menos  con  el  éxtasis 
intestinal. 

De  todo  esto  hay  que  retener  que  existe  éxtasis  parcial,  li- 
gado a  veces  a  un  substratum  anatómico  y  un  éxtasis  genera- 
lizado, bien  descrito  por  Lañe,  ligado  a  trastornos  funciona- 
les, que  agravan  disposiciones  anatómicas.  Pero  Lañe,  que 
es  un  innovador,  tiene  una  tendencia  a  exagerar  la  importan- 
cia de  la  enfermedad  descrita  por  él,  y  hace  bien  en  exa¿^e- 
rar.  Si  no  hay  que  atribuir  al  éxtasis  todo  lo  que  él  indica,  no 
es  menos  cierto  que  la  enfermedad  tiene  una  repercusión  in- 
discutible sobre  diferentes  órganos. 

Desde  el  punto  de  vista  clínico  pueden  considerarse  dos 
tipos  de  éxtasis  intestinal  crónico;  uno,  al  comienzo;  otro, 
en  el  período  de  estado.  En  el  tipo  de  comienzo  se  trata  gene- 
ralmente de  una  muchacha  sedentaria  ejerciendo  una  profe- 
sión de  oficina;  presenta  dos  síntomas  esenciales:  constipación 
y  dolores.  Cuando  se  la  interroga  se  queja  de  dolores  y  no  ha- 
bla casi  nunca  dé  su  constipación,  porque  ésta,  por  negligen 
cia  o  pudor  absurdo,  es  voluntaria.  Hay  que  llegar  a  descu- 
brirla, porque  para  la  enferma  el  estreñimiento  no  está  rela- 
cionado a  sus  dolores. 

.  A  veces  la  constipación  no  se  muestra  de  una  manera  apa- 
rente. La  enferma  defeca  casi  regularmente,  pero  solamente 
algunos  cíbalos  duros;  a  veces  tiene  un  poco  de  diarrea,  una 
falsa  diarrea,  debida  a  la  irritación  del  intestino,  que  provoca 
la  formación  de  una  pequeña  cantidad  de  líquido  que  se  filtra 
a  lo  largo  de  las  materias  endurecidas.  El  tacto  rectal  propor- 
ciona datos  útiles;  normalmente,  la  ampolla  rectal  debe  estar 
vacía;  sino,  esto  indica  un  recto  que  ha  perdido  la  noción  de 
la  necesidad  de  la  defecación. 

La  enferma  tiene-  dolores  abdominales  a  nivel  de  la  fosa 
ilíaca  derecha  sobre  todo.  Podría  pensarse  en  la  apendicitis^ 
incluso  a  veces  se  extirpa  el  apéndice  (sano),  persistiendo  los 
dolores.  Se  los  atribuye  también  a  la  ptosis  renal  y  se  aconse- 
ja una  faja;  los  dolores  continúan.  Se  encuentra  una  retrofle- 
xión  que  se  corrige  por  una  histeropexia,  y  también  una  pto- 
sis gástrica,  a  veces  operada. 

Esta  enumeración  demuestra  bien  que  no  se  ha  atacado  a 
la  causa  esencial  y  que  la  cirugía  ha  ido  mal  dirigida.  Se  ob- 
servan, pues,  dolores  en  la  fosa  ilíaca  derecha,  pero  no  en  un 
punto,  sino  en  una  zona;  zona  extensa  y  bastante  difusa.  Ade- 
más, si  se  explora  en  estado  de  crisis  el  abdomen,  se  observa 
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que  al  empujar  de  abajo  a  arriba  se  alivia  el  dolor,  mientras 
que  empujando  en  dentido  inverso  aumenta. 

Se  notan  también  dolores  a  distancia,  lumbares,  renales, 
de  ptosis  asociadas.  Después,  poco  a  poco,  se  llega  al  momen- 
to en  que  la  musculatura  del  intestino  se  atrofia,  y  pasa  al  se- 
gundo tipo. 

El  segondo  tipo  se  refiere  a  enfermas  de  más  edad;  son  ver- 
daderas inválidas  que  sufren  de  una  manera  constante,  vi- 
viendo echadas  en  una  chaisse^longue  y  habiendo  perdido  toda 
capacidad  social.  Estas  enfermas  están  adelgazadas,  con  un 
tinte  terroso  y  presentan  en  cierto  grado  el  cuadro  de  la  ca- 
quexia estercoral.  No  se  debe  dejar  llegar  a  las  enfermas  a 
este  grado  de  la  enfermedad  mientras  se  pueda. 

Se  debe  determinar  el  estado  del  éxtasis  del  segmento  cie- 
go-cólico, que  da  lugar  a  putrefacciones  intensas,  al  éxtasis 
del  colon  sigmoide  más  fugaz,  más  latente^  porque  las  mate- 
rias están  aquí  endurecidas  con  poca  reabsorción,  éxtasis  del 
intestino  grueso  con  megalocolon  a  veces.  No  se  debe  olvidar 
la  exploración  radioscópica  combinada  o  no  con  la  palpación, 
que  permitirá  limitar  la  forma  del  intestino  grueso  y  las  zonas 
dolorosas. 

El  diagnóstico  no  siempre  es  fácil,  sobre  todo  al  comienzo: 
Se  establecerá  con  muchas  afecciones,  apendicitis,  afecciones 
a  distancia,  litiasis  renal,  úlcera  de  duodeno,  etc.,  ciertas  en- 
fermedades, la  litiasis  biliar,  por  ejemplo,  pueden  dar  origen 
a  adherencias  cólicas  con  éxtasis  secundario. 

El  tratamiento  es  igualmente  difícil,  dado  que  no  se  ha 
aclarado  todavía  su  causa  esencial.  El  tramiento  médico  es 
muy  importante,  hay  que  ensayarlo  durante  seis  meses,  por 
lo  menos,  antes  de  recurrir  a  la  cura  quirúrgica. 

Se  ha  abusado  de  los  purgantes  y  de  los  laxantes;  éstos 
irritan  el  intestino  y  conducen  a  la  atonía.  Se  puede  tratar  de 
modificar  la  consistencia  del  bolo  fecal  por  medio  de  aceites 
minerales.  Lañe  era  un  ardiente  defensor  del  aceite  de  parafi- 
na.  Se  proscribirán  los  lavados  de  intestino,  que  lo  distienden. 
Se  ha  hablado  igualmente  de  masaje  intestinal  y  de  los  múscu- 
los de  la  pared  abdominal;  éste  es  un  medio  lógico  que  no  hay 
que  olvidar.  Asimismo  el  régimen  hipofermentescible.  Igual- 
mente útiles  pueden  ser  los  medios  fisioterápicos,  la  hidrotera- 
pia, la  cura  sportiva,  pero  ante  todo  y  sobre  todo  hay  que  dis- 
ciplinar el  intestino  y  obtener  defecaciones  voluntarias,  regu- 
lares, cotidianas,  a  la  misma  hora,  en  posición  en  cuclillas. 

Todo  esto  debe  perseguirse  durante  meses,  y  si  el  enfermo 
es  todavía  joven  puede  resultar  una  curación  definitiva. 
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No  hay  que  hablar  de  operaciones  antes  de  pasados  seis 
meses,  por  lo  menos,  y  ensayar  el  tratamiento  médico. 

¿En  qué  consiste  el  tratamiento  quirúrgico?  La  primera 
idea  fué  liberar  las  bridas  más  arriba  mencionadas;  se  ha  pro- 
puesto fijar  el  ciego  bajo  las  ñexuras  acodadas  del  intestino 
grueso.  Se  ha  practicado  la  enteroanastómosis  del  delgado  so- 
bre el  colon  (suprimiendo  el  ciego).  La  anastomosis  del  ciego 
sobre  el  recto  para  drenar  las  materias  estancadas;  la  colec- 
tomía  parcial  o  total:  esta  última  operación,  incluso  en  manos 
de  Lañe,  ha  dado  una  mortalidad  bastante  importante. 

Ahora  bien;  en  cirugía  hay  que  proporcionar  la  gravedad 
del  acto  operatorio  con  la  gravedad  de  la  afección.  En  la  ma- 
yoría de  los  casos  el  éxtasis  intestinal  crónico  no  es  mortal  y 
no  es  lógico,  en  general,  practicar  una  operación  peligrosa. 
No  se  conocen  todavía  bien,  además,  los  inconvenientes  de  la 
supresión  o  de  la  exclusión  del  intestino  grueso. 

En  resumen:  se  elegirá,  según  las  circunstancias,  tal  o 
cual  intervención,  el  drenaje,  por  ejemplo,  que  deja  que  una 
parte  de  los  alimentos  continúen  su  camino  por  el  intestino 
grueso.  El  problema  queda  en  estudio. — J.  M. 


APARATO  RESPIRATORIO 


Sergent.— -IjOS  SIGNOS  FUNCIONAIjES  DE  IiA  TUBEBCUIíO- 
SIS  PUIíMONAB  "EN  EIi  ADULTO.  (lios  signes  fonotionnels  de 
la  tubereulose  pulmonaire  chez  l'adulte.)  «Progrés  Medical.»  Núme- 
ro 42.  París,  1921. 

Cuando  se  quieren  buscar  los  signos  funcionales  en  un  tu- 
berculoso, hay  un  primer  procedimiento  de  examen  que  se 
impone  a  todo  médico:  es  el  interrogatorio,  porque  los  signos 
funcionales  comportan  una  gran  parte  de  subjetividad.  El 
hombre  es  un  animal  que  habla,  superior  en  esto  a  los  anima- 
les de  laboratorio,  que  son  la  materia  viva  sobre  la  cual  ob- 
servan los  fisiólogos.  Así,  pues,  el  médico  debe  aprovecharse 
de  este  favor  que  le  ha  sido  concedido.  Un  interrogatorio  bien 
conducido,  a  la  voz  metódico,  preciso,  iraparcial,  puede  pro- 
porcionarle datos  de  la  mayor  importancia  en  la  encuesta  que 
representa  la  investigación  del  diagnóstico.  Recogerá  elemen- 
tos de  información,  a  veces  decisivos,  sobre  la  manera  cómo 
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han  comenzado  los  trastornos,  si  han  proseguido  atenuados  o 
agravados,  sobre  los  caracteres  y  el  sitio  exacto  de  los  dolo- 
res, sobre  la  fecha  del  comienzo,  sobre  las  circunstancias  en 
las  cuales  la  enfermedad  ha  aparecido,  datos  todos  que  única- 
mente el  interrogatorio  puede  proporcionar,  y  que,  añadién- 
dose a  los  que  por  observación  directa  pueden  obtenerse  de 
los  síntomas  objetivos,  adquieren  un  valor  semeiológico  a  ve- 
ces decisivo.  Si,  por  ejemplo,  nos  dice  un  sujeto  que  tose 
desde  hace  dos  o  tres  meses  y  que  vive  en  un  medio  contami- 
nado por  la  tuberculosis,  este  dato  nos  orientará  desde  el  pri- 
mer momento  hacia  la  idea  de  una  tuberculosis  que  comienza 
a  evolucionar.  Con  frecuencia,  el  interrogatorio  llenará  las 
lagunas  de  los  signos  funcionales  que  no  siempre  son  comple- 
tos, y  pueden  a  veces  incluso  ser  tan  poco  acentuados  que  ca- 
rezcan por  sí  mismos  de  significación. 

La  dificultad  de  interpretación  de  un  síntoma  funcional  es 
a  veces  tan  grande  que  es  imposible  acordar  a  este  síntoma 
un  valor  diagnóstico  real. 

No  hay  que  olvidar  que  ninguno  de  los  signos  funcionales 
que  se  acostumbran  a  encontrar  en  la  tuberculosis  es  particu- 
lar de  esta  enfermedad.  Ni  la  tos,  ni  la  expectoración,  ni  la  dis- 
nea, ni  la  hemoptisis,  son  signos  patonogmónicos.  Estos  signos 
nos  permiten  únicamente  decir  que  el  sujeto  en  observación 
está  afecto  de  una  lesión  denlas  vías  respiratorias.  Un  sujeto 
que  tose,  expectora  y  siente  opresión,  puede  ser  un  bronquíti- 
co simple.  Pero  si  la  circunstancia  etiológica  y  ambiente,  los 
otros  síntomas,  el  estado  general  y  los  signos  físicos  contri- 
buyen a  fortificar  nuestras  sospechas,  tendremos  derecho  a 
hacer  un  diagnóstico  de  presunción  hasta  que  hayamos  esta- 
blecido un  diagnóstico  de  naturaleza  por  la  observación  del 
bacilo  de  Koch,  único  signo  cierto. 

Los  signos  funcionales,  pues,  nos  conducen  a  un  diagnós- 
tico de  presunción,  pero  nos  conducen  también  a  la  aprecia- 
ción del  carácter  evolutivo  de  la  enfermedad,  porque  varían 
en  más  o  en  menos,  porque  les  vemos  modificarse,  suprimirse, 
aportar  signos  nuevos  que  no  existían  al  comienzo,  agravar- 
se, exacerbarse,  o,  por  el  contrario,  retrasarse. 

En  otros  téiminos:  cuando  el  diagnóstico  de  la  naturaleza 
tuberculosa  se  ha  establecido,  las  modificaciones  de  los  signos 
funcionales  aportan  su  contingente  de  información  al  diagnós- 
tico de  evolución. 

El  autor  se  ocupa  en  este  trabajo  únics^mente  del  diagnós- 
tico de  presunción f  sobre  todo  en  lo  que  se  refiere  al  diagnóstioo 
diferencial. 
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La  punta  de  costado,  en  realidad,  es  un  signo  subjetivo ,  por- 
que nosotros  no  lo  percibimos,  sino  que  lo  percibe  el  enfermo; 
pero  también  es  un  signo  funcional  objetivado,  puesto  que  por 
su  presencia  constituye  una  dificultad  de  la  respiración,  in- 
moviliza el  pulmón,  el  tórax  o  el  hemitórax  del  lado  corres- 
pondiente, y  consecuentemente  es  el  origen  de  una  opresión. 

Este  dolor  torácico  puede  ser  espontáneo  o  provocado.  La 
punta  de  costado  espontánea  es  aquella  de  la  que  se  queja  el 
enfermo  que  viene  a  vernos.  Dice  el  enfermo:  «me  duele  la 
espalda,  o  el  costado,  o  los  hombros;  me  duelen  las  costillas; 
cuando  respiro  profundamente,  me  duele». 

Es  la  punta  de  costado  vulgar  y  banal,  producida  por  una 
causa  cualquiera,  cuyo  origen  verdadero  no  se  ha  determina- 
do todavía.  Con  frecuencia  se  trata  de  una  punta  de  costado 
que  no  tiene  nada  de  comim  con  una  afección  de  las  vías  res- 
piratorias, y  de  la  cual  puede  ser  responsable  una  neuralgia 
intercostal,  una  fractura  de  costilla,  etc. 

Más  interesante  es  la  punta  de  costado  provocada.  En  mu- 
chos sujetos  los  vértices  son  dolorosos.  Es  muy  importante, 
desde  este  punto  de  vista,  explorar  los  vértices  en  el  adulto. 
Algunos  sujetos  dicen  que  tienen  una  sensación  de  estorbo  y 
de  fatiga  más  o  menos  penosa  en  la  región  de  los  vértices. 
Esto  no  debe  extrañarnos  si  estamos  prevenidos  y  si  recorda- 
mos la  semeiológía  clásica  que  se  cree  descubrir  todos  los  días 
y  que  pertenece  a  la  historia. 

Hace  tiempo  que  Peter  describió  el  dolor  a  la  presión  del 
vértice  del  pulmón  por  encima  de  la  clavícula.  Este  signo  es 
de  los  más  frecuentes. 

Pero  también  es  frecuente  la  existencia  de  un  dolor  más  o 
menos  vivo  provocado  por  la  presión  de  la  parte  interna  dé  la 
fosa  supraespinosa^  en  la  zona  que  el  autor  denomina  zona  de 
alarma.  Este  es  un  signo  de  localización  que  tiene  un  valor 
diagnóstico  considerable  cuando  se  trata  del  diagnostico.de 
una  tuberculosis  que  no  se  traduce  todavía  por  signos  eviden- 
tes y  completos. 

Este  dolor,  que  tiene  más  valor  cuando  es  unilateral,  ha 
sido  estudiado  por  Sabourin  y  Lempihe. 

Hay  otros  puntos  dolorosos  que  presentan  un  aspecto  espe- 
cial, tales  como  los  que  coinciden  con  la  neuritis  frénica^  bas- 
tsmte  frecuente  en  los  tuberculosos,  aun  en  ausencia  de  todo 
síntoma  de  mediastinitis  o  de  pleuresía  diafragm ática.  La  lo- 
calización de  los  puntos  superior  e  inferior  de  la  neuritis  fré- 
nica son  de  sobra  conocidos  para  insistir  sobre  ellos.  Única- 
mente vale  la  pena  de  señalar  un  punto  doloroso  epigástrico^ 
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que  se  ve  en  ciertas  tuberculosis  enflsematosas  y  que  proviene 
de  la  distensión  de  las  costillas  inferiores.  Es  espontáneo  y 
puede  ser  también  provocado. 

En  la  categoría  de  signos  funcionales  clasifica  él  autor 
también  otros  signos  a  los  cuáles  se  concede  hoy  gran  impor- 
tancia: son  los  signos  pupilares.  Hace  tiempo  que  se  había  se- 
ñalado la  desigualdad  pupilar  en  las  lesiones  pulmonares,  par- 
ticularmente en  las  lesiones  del  vértice  pleuro-pulmonar.  Este 
signo  había  sido  descrito  hace  tiempo  por  autores  cuyos  nom- 
bres se  han  olvidado,  tales  como  Roque;  más  recientemente, 
Chauffard  y  Loederich  han  descrito  la  desigualdad  pupilar  en 
la  pleuresia  y  Souques  en  la  tuberculosis.  Después  de  Souques, 
el  autor  ha  llamado  la  atención  sobre  la  desigualdad  pupilar 
que  está  constituida  por  una  midriasis  del  lado  enfermo  o  bien 
por  una  mio&is  del  mismo  lado  y  ha  podido,  siguiendo  algunos 
enfermos,  observar  que  la  midriasis  existe  al  comienzo  de  la 
enfermedad  cuando  los  filetes  nerviosos  que  dilatan  la  pupila 
Sun  excitados,  mientras  que  la  miosis  aparece  más  tarde,  cuan- 
do estos  mismos  filetes  son  inhibidos  o  paralizados. 

Era  interesante  buscar  si  la  desigualdad  pupilar  podía  ser 
latente  y  ser  posible  provocarla  artifidalmente. 

Esta  misma  idea  se  le  habia  ocurrido  y  había  sido  realiza- 
da por  Cantonnet,  que  en  1912  imaginó  provocar  la  midria- 
sis por  un  colirio  con  cocaína,  y  estudió  así  la  desigualdad  pu- 
pilar provocada  en  muchas  enfermedades,  y  sobre  todo  en  la 
tuberculosis. 

Los  signos  funcionales  propiamente  dichos  son:  tos,  espec- 
toración,  hemoptisis  y  disnea. 

Tos, — Se  pueden  observar  todas  las  categorías  de  tos  en  la 
tuberculosis,  desde  la  pequeña  tos  seca  y  quintosa  de  la  tuber- 
colosis  incipiente,  bien  conocida  de  los  profanos,  tos  que  los 
novelistas  han  idealizado.  No  hay  que  creer  que  esta  pequeña 
tos  seca  es  característica  de  la  tuberculosis.  Esta  tos,  que  so- 
breviene por  pequeñas  quintas,  como  si  el  enfermo  tuviera 
miedo  de  toser,  porque  la  tos  le  hace  daño,  no  es  exclusiva  de 
la  tuberculosis. 

Fierre  Marie  ha  demostrado  lo  frecuente  que  es  en  el  hi- 
pertiroidismo,  en  particular  en  el  síndrome  de  Basedow,  y  so- 
bre todo  en  los  basedowianos  jóvenes. 

Para  aquellos  que  saben  lo  íntimamente  ligada  que  está  la 
sintomatologia  basedowiana  con  la  de  la  tuberculosis^  la  difi- 
cultad del  diagnóstico  diferencial  no  les  extrañará.  La  hiper- 
tiroidea  tiene  sofocaciones,  accesos  de  fiebre,  cefalea,  taqui- 
cardia y  adelgaza.  Este  conjunto  de  signos  generales  hacen 
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pensar  en  la  posibilidad  de  una  tuberculosis  en  evolución.  Si 
la  enferma  presenta  además  esta  pequeña  tos  seca  de  tan  mala 
fama,  el  error  de  diagnóstico  es  fácil.  La  exploración  del  ti- 
roides nos  revelará  signos  físicos  bastante  claros.  Además,  el 
hipertiroidismo,  e  incluso  el  síndrome  de  Basedow  completo, 
puede  observarse  con  bastante  frecuencia  en  la  tuberculosis. 
Esta  es  una  causa  de  error  en  la  cual  hay  que  pensar. 

Existe  otra  variedad  de  tos  que  se  ve  con  frecuencia  en  la 
tuberculosis.  Es  la  gran  tos  quintosa  que  toma  los  caracteres 
de  la  tos  de  la  coqueluche  y  que  conocemos  con  el  nombre  de 
tos  coqueluchoide.  Esta  se  ve,  sobre  todo,  en  los  jóvenes  con 
grandes  reacciones  ganglionares,  perihiliares  y  mediastinales, 
pero  también  se  la  encuentra  en  los  sujetos  adultos. 

Su  causa  principal  es  la  excitación  de  los  nervios  medias- 
tinales por  el  contacto  de  las  masas  ganglionares,  y  a  veces  es 
debida  a  una  excitación  gástrica  que  suscita  el  reflejo  pneu- 
mogástrico. 

Cuando  se  oye  esta  tos  coqueluchoide  en  un  sujeto  de  apa- 
riencia poco  robusta  hay  tendencia  a  pensar  que  es  tuberculo- 
so; sin  embargo,  a  veces  se  equivoca  uno.  Todos  vemos  con 
frecuencia  sujetos  que  desde  hace  semanas  tosen  de  esta  ma- 
nera; son  tratados  como  tuberculosos;  sin  embargo,  es  impo- 
sible descubrir  en  ellos  el  menor  signo  de  lesión  focal;  el  exa- 
men radioscópico,  el  examen  de  los  esputos  resulta  negativo. 
Ante  estas  observaciones  se  impone  un  reconocimiento  metó- 
dico; aquí  el  interrogatorio  tiene  gran  importancia;  nos  ense- 
ña que  el  sujeto  no  ha  tenido  ningún  accidente  pulmonar  nun- 
ca, que  no  hay  tísicos  a  su  alrededor,  pero  que  sus  niños  han 
tenido  la  coqueluche  hace  algunos  meses.  El  diagnóstico  se 
esclarece.  El  enfermo,  SQgún  toda  probabilidad,  no  tiene  más 
que  la  coqueluche,  y  hay  que  cuidarle  como  tal.  El  efecto  de 
esta  terapéutica  confirma  pronto  nuestras  suposiciones. 

He  aquí  una  categoría  de  «falsas  tuberculosis»,  en  la  cual 
hay  que  pensar. 

Existe  hoy  una  nueva  variedad  clínica  de  tos  coqueluchoi- 
de que  conocemos  desde  la  guerra  y  de  la  que  se  encuentran 
ejemplos  con  bastante  frecuencia:  es  aquella  que  presentan 
muchos  de  los  antiguos  intoxicados  por  los  gases. 

Estos  sujetos  conservan,  como  secuela  de  la  intoxicación 
por  los  gases,  bronquitis  crónica.  Han  llegado  a  la  fase  de  di- 
latación bronquial  esclerosante  con  enfisema.  En  ellos  la  infla- 
mación bronquial  crónica  ha  sostenido  una  reacción  más  o 
menos  intensa  de  los  ganglios  mediastinales  asociada  a  una' 
periadenitis  más  o  menos  difusa.  Esta  adenitis  y  esta  periade- 
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nitis  mantienen  la  excitación  de  los  vagos  y  dan  origen  a  las 
crisis  sofocantes  de  aspecto  coqueluchoide.  El  diagnóstico  se 
hace  por  la  anamnesis,  los  signos  físicos  de  catarro  bronquial 
con  enfisema,  la  ausencia  de  bacilos  de  Koch,  el  examen  ra* 
dioscópico  muestra  una  condensación  de  la  región  biliar  y  una 
obscuridad  del  espacio  mediastinal.  Este  síndrome  anatomo- 
clínico  de  la  secuela  de  la  intoxicación  por  los  gases  se  obser- 
va con  mucha  frecuencia. 

Hay  tuberculosos  que  tienen  tos  ertictante,  incluso  hémeti- 
zanUy  pero  estas  clases  de  tos  no  siempre  son  de  la  tuberculo- 
sis; se  puede  observarlas  en  sujetos  que,  sin  ser  tuberculosos, 
padecen  afecciones  rinofaríngeas  simples. 

Sus  secreciones  rinofaríngeas  son  abundantes,  tanto,  que, 
además  de  toser,  expectoran,  lo  que  acaba  de  completar  la  con- 
fusión y  conduce  al  error  de  diagnóstico. 

La  rinofaringitis  crónica  entretiene  un  cierto  grado  de  im- 
permeabilidad de  las  vías  respiratorias  superiores  y  favorece 
la  tráqueo-bronquitis,  que  se  exacerba  al  menor  enfriamiento. 
Estos  enfermos  espectoran,  como  los  tuberculosos  crónicos^ 
esputos  numulares  mu'copurulentos,  pero  el  examen  bacterio- 
lógico, la  observación  de  un  buen  estado  general,  la  ausencia 
de  fiebre,  de  signos  físicos  de  localización  y  de  signos  radios- 
cópicos,  conducen  hacia  el  diagnóstico  exacto.  Bist  ha  insistí-^ 
do  con  razón  sobre  el  tipo  de  la  falsa  tuberculosis.  Reciente- 
mente, Festal  ha  tratado  de  demostrar  que  si  las  rinofaringitis 
y  tráqueo-bronquitis  simples  toman  a  veces  el  aspecto  dé  la 
tuberculosis  y  son  una  fuente  considerable  de  errores  diagnós- 
ticos, no  hay  que  precipitarse,  sin  embargo,  en  concluir  que 
el  sujeto  no  es  tuberculoso,  puesto  que  estos  estados  se  ven 
frecuentemente  en  sujetos  que  son  al,  mismo  tiempo  tubercu- 
losos. La  tráqueo-bronquitis  crónica  con  impermeabilidad  más 
o  menos  completa  o  parcial  de  las  vías  respiratorias  superio- 
res, puede  ser,  en  efecto,  el  origen  de  una  insuficiencia  respi- 
ratoria capaz  de  favorecer  la  tuberculinización. 

Expectoración. — Las  tres  cuartas  partes  de  los  tuberculosos 
que  presentan  ya  signos  a  la  auscultación  dicen  de  buena  fe 
que  no  expectoran.  Pero  hay  que  tejier  en  cuenta  que  no  es- 
cupen en  la  escupideran,  sino  en  su  estómago.  Este  es  el  origen 
de  gran  número  de  los  trastornos  digestivos  que  se  observan 
en  la  tuberculosis  pulmonar.  Es  fácil  educar  a  los  enfermos 
sobre  este  punto,  enseñándoles  cómo  se  expectora.  Un  método 
sencillo  es  provocar  las  secrecciones  bronquiales  en  tal  abun- 
dancia que  una  parte  de  ellas  haya  de  ser  expulsadas  nece- 
sariamente por  la  boca.  Basta  para  esto  recurrir  a  ciertos  me- 
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dicamentos  expectorantes,  tales  como  el  óxido  blanco  de  an- 
timonio o  el  yoduro  de  potasio.  Este  último  agente  tiene  ade- 
más la  ventaja  de  provocar  en  las  formas  tórpidas  apiréticas 
reacciones  generales  y  focales  que  aportan  su  contingente  de 
datos  y  permiten,  en  cierta  medida,  apreciar  si  la  enferme- 
dad está  todavía  o  no  en  evolución.  Pero  debido  a  estas  mis- 
mas reacciones  hay  que  obrar  con  prudencia  y  proscribir  el 
empleo  de  este  método  en  todas  las  formas  que  presenten  ca- 
racteres evidentes  de  actividad. 

Provocando  de  esta  manera  la  expectoración,  se  hace  po- 
sible en  los  sujetos  que  no  expectoran  o  que  no  saben  expec- 
torar el  examen  bacteriológico  de  los  esputos. 

Un  medio  indirecto  para  hacer  este  examen  bacteriológico 
consiste  en  buscar  bacilos  en  las  heces  después  de  haber  pro- 
hibido al  enfermo  los  alimentos  susceptibles  de  dar  la  presen- 
cia de  bacilos  en  las  heces,  sobre  todo  la  carne  y  la  leche.  Las 
investigaciones  actúales  parecen  demostrar  el  valor  real  de 
este  medio  de  diagnóstico. 

Sin  estudiar  en  detalle  las  diversas  formas  de  expectora- 
ción, se  detiene  el  autor  en  la  vómica.  Los  tuberculosos  pue- 
den presentar  una  vómica  como  complicación  de  un  pneumo- 
torax  tuberculoso  total  o  parcial;  esto  es  bastante  frecuente, 
pero  lo  es  menos  la  aparición  de  una  vómica  en  un  tuberculo- 
so como  complicación  de  una  pleuresía  interlobar  no  tubercu- 
losa o  a  consecuencia  de  una  infección  bronco-pulmonar. 

En  estos  casos  es  difícil  interpretar  la  naturaleza  del  inci- 
dente, dado  que  el  sujeto,  debido  a  su  tisis,  continúa  espécto- 
rando  bacilos; 

Hemoptisis. — La  hemoptisis  de  los  tuberculosos  puede  ser 
dividida  de  una  manera  general  en  dos  grandes  categorías:  la 
hemoptisis  signo  de  una  tuberculosis  en  evolución,  o  la  he- 
moptisis independiente  de  toda  evolución  activa. 

La  primera  es  generalmente  febril,  a  menos  que  no  sea 
en  período  inicial,  en  cuyo  caso  puede  ser  apirética.  Se  la 
llama  entonces  «providencial»  porque  llama  la  atención  del 
sujeto,  que  sin  ella  habría  continuado  creyéndose  sano.  La 
mayoría  de  las  veces  la  hemoptisis  acompaña  a  los  brotes 
evolutivos  y  coincide  con  uria  cierta  elevación  de  la  tempe- 
ratura. 

Las  hemoptisis  independientes  de  toda  evolución  activa 
son  aquellas  que  acompañan  a  las  brotes  de  hipertensión  que 
«e  ven  en  ciertos  tuberculosos,  y  en  particular  en  los  tubW- 
culosos  fibrosos  crónicos,  que  con  tanta  frecuencia  son  sifilí- 
tiooB. 
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Entre  estas  dos  variedades  de  hemoptisis  hay  que  dejar  un 
lugar  para  las  grandes  hemoptisis  fulminantes  que  matan  en 
algunos  segundos  y  que  están  relacionadas  con  un  proceso  ul- 
cerativo que  produce  la  abertura  de  una  arteriola  sobre  la 
pared  de  una  caverna. 

La  hemoptisis,  considerada  desde  el  punto  de  vista  diag- 
nóstico es  un  signo  revelador  importante,  y  se  debe  decir 
— como  decía  Landouzy  para  la  pleuresía —  que  «toda  hemop- 
tisis, cuyo  origen  no  sea  indicado  por  ella  misma,  debe  incitar 
al  médico  a  buscar  la  tuberculosis». 

Pero  aquí  vemos  ya  una  nueva  serie  de  falsas  tuberculo- 
sis. No  cree  el  autor  exagerado  decir  que,  incluso  los  médicos 
más  instruidos  y  experimentados,  encuentran  a  veces  una 
gran  dificultad,  en  los  primeros  momentos,  en  diagnosticar 
una  hemoptisis  con  una  hematemesis . 

La  mayoría  de  los  sujetos  que  tienen  una  hemorragia  abun- 
dante dicen  al  médico  que  han  «vomitado  sangre».  Indudable- 
mente se  trata  a  veces  de  una  hematemesis  y  no  de  una  hie- 
mop tisis.  Tanto  es  así,  que  en  forma  algo  paradójica  se  podría 
repetir  aquello  de  que  «es  extraña  la  cantidad  de  tuberculo- 
sos que  tienen  una  úlcera  de  estómago».  Sólo  más  tarde,  des- 
pués de  la  fase  hemorrágica,  con  el  control  radioscópico  y  po- 
niendo en  práctica  todos  los  procedimientos  de  exploración 
clínica,  se  puede  rectificar  el  diagnóstico  y  reconocer  una  he- 
matemesis en  los  casos  en  que  al  principio  se  había  pensado 
en  una  hemoptisis  e  inversamente. 

El  diagnóstico  diferencial  entre  la  hemoptisis  y  el  ejpíxteísis 
es  a  veces  difícil  también.  Los  sujetos  que  tienen  epíxtasis 
posteriores  expectoran  sangre  y  apenas  la  echan  por  las  nari- 
ces. Es  necesario  un  examen  completo  de  la  rinofarinx  para 
descubrir  el  origen  (varices  del  tabique,  etc.),  de  estas  epíx- 
tasis. 

Las  hemoptisis  son  a  veces  cafameniales,  complementarias 
si  no  suplementarias  de  las  reglas.  Las  hemoptisis  catamenia- 
les  son  frecuentes  en  las  mujeres  tuberculosas.  Esto  es  de  ob- 
servación corriente,  pero  no  hay  que  olvidar  que  son  con  fre- 
cuencia sintomáticas  de  un  brote  congestivo  relacionado  con 
la  tuberculosis. 

Relata  S.  una  curiosa  observaéión  del  doctor  Venot.  Una 
enfermera  fué  herida  por  un  casco  de  obús  que  penetró  ^n  su 
pecho.  Desde  el  momento  de  esta  herida  cesaron  las  reglas  en 
esta  mujer,  pero  todos  los  meses  tuvo  una  hemoptisis;  ahora 
bien,  nunca  había  presentado  anteriormente  el  menor  síntoma 
de  tuberculosis  pulmonar  y  tampoco  lo  presentaba  en  la  ac- 
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tualidad.  Esta  observación  es  doblemente  interesante  porque 
contiene  una  enseñanza  preciosa  sobre  la  necesidad  de  distin- 
guir algunas  secuelas  de  herídas  de  pecho  de  la  tuberculosis,  de 
las  cuales  las  hemoptisis  a  repetición  son  una  de  las  más  fre- 
cuentes. 

Las  hemoptisis  son  frecuentes  en  los  murales  y  aórticos. 

Insiste  el  autor  sobre  las  hemoptisis  que  se  pueden  obser- 
var en  ciertos  hipertensos,  porque  pueden  ser  el  origen  de 
errores  de  diagnóstico  muy  perjudiciales  a  los  enfermos.  El 
autor  ha  visto  algunos  que  habían  sido  tratados  como  tuber- 
culosos; durante  varios  meses  habían  hecho  cura  de  altitud, 
cuyo  efecto  era  mantener  sus  hemoptisis  y  los  diversos  tras- 
tornos de  la  hipertensión.  Basta  hacerles  descender  a  la  lla- 
nura y  someterlos  a  ün  tratamiento  racional  para  que  los  ac- 
cidentes se  atenúen. 

Disnea, — Contrariamente  a  lo  que  creen  los  principiantes, 
la  disnea  de  los  tuberculosos  no  está  en  relación  directa  con 
la  extensión  ni  la  intensidad  de  las  lesiones.  Faisansha  insis- 
tido con  razón  sobre  esta  verdad  clínica.  Todos  estamos  fami- 
liarizados con  el  espectáculo  de  esos  tísicos  avanzados,  porta- 
dores de  lesiones  múltiples  y  profundas,  que  no  tienen  dificul- 
tad para  respirar. 

La  disnea  está,  sobre  todo,  en  relación  con  el  grado  de  in- 
toxicación del  organismo,  como  dice  Bard.  Por  lo  tanto,  forma 
parte  del  cuadro  de  ciertas  tuberculosis  incipientes,  en  las 
cuales  es  a  veces,  con  la  pequeña  tos  seca,  uno  de  los  signos 
objetivos  más  llamativos. 

Cuando  la  disnea  aparece  en  un  tísico,  indica  casi  siempre 
la  aparición  de  una  complicación,  y  debe  incitar  al  médico  a 
buscar  la  naturaleza  de  esta  complicación,  que  en  la  mayoría 
de  los  casos  será  una  pleuresía,  un  pneumotórax  o  una  neu- 
ralgia frénica. 

En  la  tisis  aguda  la  disnea  es  constante.  Aquí,  a  la  inten- 
sidad de  las  lesiones  locales  que  invaden  casi  por  completo  el 
aparato  respiratorio,  se  añade  la  septicemia  bacilar.  La  gra- 
nulia  en  forma  de  asma  sobreagudo  es  un  tipo  clásico. 

En  el  curso  de  la  tuberculosis  crónica,  aun  cuando  la  disnea 
no  sea  notada  por  el  enfermo  ni  apreciada  por  el  médico,  exis- 
te el  trastorno  respiratorio,  y  puede  ser  puesto  en  evidencia 
por  la  medición  de  la  escala  funcional  de  la  capacidad  respirato- 
m.Esta  noción  es  importante  para  los  informes  médico  legales. 

La  evolución  de  la  disminución  de  la  actitud  funcional  res- 
piratoria puede  establecerse  por  varios  medios.  Recordemos 
Ciue  en  la  función  respiratoria  fisiológica  hay  que  considerar 
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tres  elementos;  el  aparato  respiratorio  propiamente  dicho,  los 
movimientos  respiratorios  y  los  cambios  respiratorios. 

La  función  está  trastornada  por  todas  las  causas  que  alte- 
ren alguno  de  estos  tres  elementos. 

Todas  las  lesiones  del  aparato  respiratorio,  y,  por  conse- 
cuencia, todas  las  formas  de  tuberculosis,  realizan  esta  con- 
dición. La  tuberculosis  puede  producir  alteraciones  de  los  mo- 
vimientos respiratorios f  provocando  dolores  torácicos:  la  punta 
de  costado,  la  neuralgia  intercostal,  entretenida  por  una  pleu- 
ritis que  dura,  dificultan  los  movimientos  respiratorios.  La 
respiración  es  menos  profunda;  el  tórax  tiende  a  inmovilizar- 
se total  o  parcialmente. 

Las  modificaciones  de  los  cambios  respiratorios  son  lá  conse- 
cuencia de  esta  dificultad  de  los  movimientos  respiratorios  y 
de  la  extensión  de  las  lesiones  del  aparato  respiratorio. 

El  trastorno  aportado  de  esta  manera  a  los  tres  elementos 
de  la  función  respiratoria  se  traduce  por  signos  clínicos  que 
debemos  buscar;  repercuten  sobre  la  forma  y  la  estática  del 
tórax.  Los  antiguos  tuberculosos,  cuya  evolución  se  ha  conse- 
guido detener,  conservan  un  hábito  somático  bien  caracterís- 
tico, que  va  unido  a  este  estado  de  impregnación  bacilar  an- 
tigua, bien  definida  por  Ribadeau-Dumas  y  Brissaud,  Son  in- 
dividuos con  insuficiencia  respiratoria,  de  tórax  estrecho  y  lar* 
gOy  con  masas  musculares  atrofiadas,  con  omóplatos  salientes. 
Se  pueden  observar  a  veces  las  consecuencias  de  la  anhema- 
tosis,  que  va  a  veces  hasta  la  cianosis,  no  a  la  cianosis  franca  as- 
fíctica, sino  a  ese  tinte  azulado  discreto  de  los  labios  y  de  las 
uñas,  la  aero-asfixia  de  las  extremidades,  frecuente  sobre  todo 
en  las  muchachas  al  principio  de  la  tuberculosis.  Cuando  se 
trata  de  lesiones  antiguas,  se  pueden  observar  también  cier- 
tas malformaciones,  que  aun  cuando  no  son  la  tuberculosis  mis- 
ma, la  acampaban,  sin  embargo,  con  bastante  frecuencia;  los 
dedos  en  palillo  de  tambor,  la  osteo-artropatía  hipertrofiante 
pneumónica. 

Estos  signos  nos  informan  sobre  la  disminución  del  valor 
funcional  respiratorio. 

Ahora  hay  que  medirlo  y  evaluarlo  por  todos  los  medios  de 
exploración  que  la  clínica  pone  a  nuestra  disposición. 

Primero  hay  que  mirar  cómo  respira  el  enfermo,  no  sólo  a 
simple  vista,  sino  también  en  la  pantalla  radioscópica.  En 
ciertos  estados  patológicos,  en  la  pleuresía  diafragm ática,  en 
el  piopneumo tórax,  notaremos  con  frecuencia  la  inmoviliza- 
ción de  todo  un  hemitórax,  el  movimiento  de  báscula  o  signo 
de  Kiemboeck. 


-  235  - 

La  amplitud  del  desplazamiento  del  diafragma  en  la  res- 
piración inconsciente  o  en  la  respiración  forzada,  permite 
apreciar  por  una  medición  precisa  la  importancia  de  la  alte- 
ración de  la  función  respiratoria. 

La  medición  periférica  y  la  del  índice  respiratorio^  la  es- 
pirometría, completarán  los  datos. 

Por  último,  se  puede  recurrir  a  un  método  menos  conocido: 
el  empleo  de  la  «mascarilla  manométrica  respiratoria»  de 
Pech.  Este  aparato  permite  evaluar  la  cantidad  de  aire  que 
un  sujeto  puede  hacer  circular  por  su  árbol  aéreo  en  una  ex- 
piración y  una  inspiración  forzada.  La  evaluación  se  obtiene 
por  un  espirómetro.  Lo  que  puede  dar  el  manómetro  respira- 
torio de  Pech  es  el  débit  respiratorio  al  minuto. 

El  débit  respiratorio  sería  eñ  un  sujeto  normal,  según 
Pech,  de  dos  litros  por  segundo  como  mínimun;  en  la  tuber- 
culosis estaría  notablemente  descendido. 

Por  otra  parte,  para  esta  evaluación  hay  que  tener  en 
cuenta  la  intervención  d&  un  factor  representado  por  el  estado 
de  la  resistencia  cardiaca  al  esfuerzo. 

Para  esto  se  emplea  la  prueba  de  Lian.  En  ella  no  se  tiene 
en  cuenta  el  factor  respiratorio,  y  esta  abstracción  falsea  el 
valor  de  la  prueba,  de  la  misma  manera  que  la  abstracción 
del  factor  cardíaco  falsea  los  resultados  de  la  medición  de  la 
capacidad  funcional  respiratoria.  El  aparato  circulatorio  y  el 
aparato  respiratorio  están  unidos  por  lazos  demasiado  estre* 
chos  para  que  sea  posible  separarlos  en  la  evaluación  de  su 
valor  funcional  respectivo. — J.  M. 


SANGRE  Y  NUTRICIÓN 


Lyoii.~ACIDOSIS.  (Aoidosis.)  «The  Journal  of  the  Indiana  State  Medi- 
cal Association» .  Tomo  14»  núm.  11.  Noviembre  1921. 

El  término  de  acidosis  es  generalmente  aplicado  a  un 
trastorno  del  metabolismo  caracterizado  por  un  exceso  de 
acetona,  ácido  diacético  y  beta-oxiburitico  y  también  por  un 
trastorno  de  la  capacidad  de  la  sangre  para  acarrear  el  anhí- 
drido carbónico.  Como  se  han  encontrado  en  estos  estados  otros 
ácidos  acumulados  en  la  sangre,  el  término  de  acidosis  debe^ 
pues,  aplicarse  a  todos  los  trastornos  caracterizados  por  un 
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acumulo  en  la  sangre  de  cuerpos  ácidos,  siendo  éstos  de  muy 
diversas  naturaleza.  Desde  luego  deben  de  quedar  excluidos 
de  este  amplío  concepto  de  acidosís  los  estados  en  que  existe 
un  exceso  en  la  sangre  de  ácido  carbónico  por  insuficiencia 
cardíaca.  Precisando  más,  cree  el  autor  que  la  definición  de 
acidosis  debe  ser:  aquellos  estados  en  los  cuales  la  capacidad 
del  plasma  sanguíneo  para  transportar  el  anhídrido  carbónico 
se  encuentra  reducida  por  debajo  de  50  volúmenes  por  100. 

Desde  luego,  no  hay  que  pensar  que  en  la  acidosis  existe 
una  reacción  acida  de  la  sangre,  pues  el  organismo  se  defien- 
de contra  los  ácidos  producidos  en  cantidad  anormal,  neutra- 
lizándolos y  eliminándolos  por  los  ríñones. 

Interpretada  de  esta  manera  la  acidosis  se  comprende  que 
no  es  realmente  una  entidad  clínica,  sino  un  síndrome  que 
puede  presentarse  en  múltiples  enfermedades,  desde  luego  el 
síntoma  más  importante  y  el  que  hay  que  combatir  principal* 
mente. 

Las  substancias  encargadas  de  mantener  la  alcalinidad  de 
la  sangre  son  el  bicarbonato  sódico,  el  fosfato  disódico  y  las 
proteínas,  siendo  entre  todos  el  más  iipportante  el  primero. 
Én  el  metabolismo  normal  el  ácido  que  se  produce  en  mayor 
cantidad  es  el  anhídrido  carbónico  que  se  disuelve  en  la  san- 
gre por  la  alcalinidad  de  ésta,  y  al  pasar  por  los  capilares  pul- 
monares escapa  a  través  de  los  alvéolos.  Cuando  otros  ácidos 
se  producen  en  cantidad  anormal,  hallándose  dismiuída  lá  al- 
calinidad de  la  sangre,  no  puede  ser  acarreado  el  anhídrido 
carbónico  que  queda  acumulado  en  los  tejidos,  y  como  conse- 
cuencia se  producirá  por  éste  una  excitación  del  centro  respi- 
ratorio, produciéndose  de  esta  manera  la  disnea  defensa  del 
organismo  para  que  así  sea  eliminado. 

Cree  el  autor  que  esta  hipernea  es  el  signo  clínico  más  ca- 
racterístico e  importante  de  la  acidosis  y  que  nunca  falta 
cuando  esta  intoxicación  se  presenta  en  un  estado  algo  avan- 
zado. Kussmaul  concede  idéntica  importancia  a  la  hipernea 
para  el  diagnóstico  clínico  de  la  acidosis,  ya  que  dice  que  el 
«hambre  de  aire  es  el  único  síntoma  que  puede  ser  considera- 
do como  patognomónico  de  la  intoxicación  acida».  La  ciano- 
sis, dice  ¿.,  no  suele  presentarse  en  la  acidosis,  al  menos  que 
haya  alguna  complicación  cardio-respiratoría. 

Los  ácidos  encontrados  en  la  acidosis,  y  que,  por  lo  tanto, 
son  capaces  de  producir  estos  estados,  son: 

1.^  La  acetona  y  los  ácidos  cetógenos,  que  son  el  diacético  y  él 
beta-oxibutíricó. — Es  bien  conocido  que  estos  ácidos  resultan 
del  metabolismo  de  las  grasas  y  de  los  ácidos  grasos  y  tam- 
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bien  del  catabolismo  proteico.  Se  producen  cuando  los  tejidos 
han  perdido  la  propiedad  de  quemar  los  hidratos  de  carbono, 
como  sucede  en  la  diabetes  o  también  cuando  existe  en  el  me- 
dio interno  una  falta  de  carbohidratados,  como  sucede  en  los 
estados  de  agotamiento.  Estos  ácidos  se  les  ha  encontrado 
también  no  raramente  después  de  anestesia  y  probablemente 
debido  más  a  la  restricción  de  la  dieta  que  a  una  acción  espe- 
cifica del  anestésico.  También  se  encuentra  acidosis  del  gru- 
po cetónico  en  las  toxemias  del  embarazo,  marasmo  infantil, 
vómitos  cíclicos,  cólera,  inanición  y  caquexia.  Es  relativa- 
mente frecuente  que  en  los  niños  se  encuentre  acetonuria  y 
acetonemia  sin  que  vaya  acompañado  de  acidosis. 

2.®  Acido  láctico, — Este  se  produce  en  el  catabolismo  nor- 
mal y  se  encuentra  aumentado  después  de  los  grandes  traba^ 
jos  musculares,  en  las  convulsiones,  en  las  degeneraciones 
agudas  del  hígado  por  envenenamiento  cloroformice  y  fosfóri- 
co y  en  las  diarreas  graves  de  la  infancia.  El  ácido  láctico  es 
uno  de  los  producto  encontrados  en  la  intoxicación  por  el  al- 
cohol metílico. 

3.^  Acido  fórmico. — El  estado  en  'que  con  más  frecuencia 
se  encuentra  una  excesiva  producción  |de  ácido  fórmico  en  el 
organismo,  es  en  la  intoxicación  por  el  alcohol  metílico. 

4.^  Fosfato  ácido  de  sodio, — Esta  sal  acida  es  normalmen- 
te escretada  por  los  ríñones,  y  a  ella  se  debe  principalmente 
la  acidez  de  la  orina. 

Gracias  a  esta  función  renal,  es  eliminada  esta  sal  acida 
para  mantener  de  esta  manei'a  la  alcalinidad  de  la  sangre. 
En  la  nefritis,  esta  función  está  disminuida,  y  bien  en  las  for- 
mas crónicas  o  agudas  puede  producirse  sólo  por  esta  causa  una 
acidosis  grave. 

5.^  Ácidos  orgánicos  desconocidos  han  sido  encontrados  en  las 
pneumonias, 

6.^  Es  posible  que  la  ingestión  de  grandes  cantidades  de 
ácidos  minerales  como  el  clorhídrico  o  el  sulfúrico,  o  también 
de  ácidos  orgánicos,  puedan  producir  intoxicaciones  semejan- 
tes a  la  acidosis,  pero  en  el  hombre  esto  es  muy  raro.  De 
esta  manera  es  como  se  produce  en  los  laboratorios  la  acido- 
sis  experimental. 

Para  confirmar  el  diagnóstico  clínico  de  acidosis  dispone- 
mos hoy  de  un  gran  número  de  pruebas  de  laboratorio,  algu- 
na de  ellas  de  muy  fácil  realización,  lo  que  hace  que  sea  apli- 
cable a  la  clínica  diaria. 

1.^  Investigación  de  la  tensión  del  anhídrido  carbónico  en  el 
aire  alveolar, —  Siendo  la  cantidad  de.  anhídrido  carbónico 
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eliminada  por  los  pulmones  proporcional  a  la  que  acarrea  la 
sangre,  se  comprende  fácilmente  que  la  determinación  de  la 
tensión  de  este  gas  en  el  aire  alveolar  sea  un  buen  índice  del 
grado  de  acidosis.  Entre  los  métodos  propuestos  el  más  senci- 
llo y  de  mayores  resultados  es  el  de  Mariott's,  basado  en  que 
el  aire  expirado  pase  a  través  de  una  solución  coloreada  tipo 
y  observar  por  comparación  el  cambio  de  color  debido  al  an- 
hídrido carbónico.  En  estado  normal  la  tensión  del  anhídrido 
carbónico  en  el  aire  alveolar  es  de  40  a  46  mm.;  36  ó  30  mm. 
representa  una  ligera  acidosis,  20  mm.  una  acidosis  intensa, 
y  10  milímetros  o  menos,  demuestra  una  acidosis  gravísima . 

Tiene  también  gran  valor  diagnóstico  el  método  de  gran 
sencillez  de  determinación  de  la  acetona  en  el  aire  expirado. 
{Aroh.  de  Med.,  CiRUG.  Y  Esp.,  tomo  III,  núm.  6.) 

2.®  Prueba  de  la  tolerancia  alcalina  de  Sellarás. — En  un 
adulto  normal  la  ingestión  de  6  a  10  gramos  de  bicarbonato 
sódico  es  suficiente  para  convertir  alcalina  la  orina.  En  los 
casos  de  acidosis  para  obtener  estos  resultados  es  suficiente 
una  menor  cantidad  de  bicarbonato  sódico. 

Esta  prueba  es  muy  exacta  y  de  una  gran  sencillez,  y  ade- 
más constituye  una  excelente  medida  terapéutica. 

Los  métodos  para  diagnóstico  de  la  acidosis  por  análisis 
de  orina  son: 

1.**  Investigación  de  la  acetona  y  ácidos  diacético  y  beta* 
oxibutÍ7*ico,  cuyas  reacciones  son  bien  conocidas. — Hay  que  te- 
ner en  cuenta  que  el  hallazgo  de  la  acetona  en  la  orina  no 
siempre  indica  que  hay  una  acidosis,  pues  en  los  niños  es  fre- 
cuente  que  exista  acetonuria  sin  acidosis. 

2.®  Determinación  del  grado  de  la  acidez  de  la  07*ina, — En 
las  orinas  normales  el  grado  de  acidez  aumenta  como  aumen- 
ta la  densidad;  'multiplicando  las  dos  últimas  cifras  de  ésta 
en  una  orina  no  descompuesta,  da  aproximadamente  el  núme- 
ro de  centímetros  cúbicos  de  solución  alcalina  de  sosa  necesa- 
ria para  neutralizar  100  ce.  de  orina  utilizando  la  fenolf  ta 
leína  como  indicador.  Una  elevada  acidez  en  orina  de  den- 
sidad baja  o  normal  hace  sospechar  acidosis.  Como  el  orga- 
nismo se  defiende  de  los  ácidos  neutralizándolos  con  el  amo- 
níaco y  así  se  eliminan  por  la  orina,  la  cantidad  de  amoníaco 
urinario  es  un  buen  método  de  estimación  de  la  acidosis;  nor- 
malmente un  adulto  elimina  al  día  de  0,7  a  1  gramo  de  amo- 
niaco  y  en  la  acidosis  la  cantidad  de  éste  puede  elevarse  a  6 
y  10  gramos  en  las  veinticuatro  horas.  Para  poder  dar  valor 
a  estaíprueba,  debe  de  tenerse  presente  que  esta  defensa  orgá- 
nica de  combinación  de  los  ácidos  con  el  amoníaco  existe  so- 
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bre  todo  para  los  ácidos  diacético  y  beta -oxibutí rico,  pero 
que  es  mucbo  menos  importante  cuando  la  intoxicación  es 
debida  a  otros  ácidos,  y  muy  principalmente  en  la  acidosis 
de  las  nefritis. 

Las  pruebas  diagnósticas  de  acidosis^  basadas  en  análisis 
de  sangre,  si  bien  son  más  exactas,  y  por  tanto  tienen  más 
valor  que  las  demás,  son,  sin  embargo,  más  difícilmente  apli- 
cables a  la  clínica  por  ser  procedimientos  de  técnica  más  de- 
licada. 

1.*  La  más  importante  de  todas  es  la  de  Van  Slyke,  ba- 
sada en  juzgar  del  grado  de  la  acidosis  por  la  determinación 
del  poder  de  combinación  del  plasma  sanguíneo  para  el  anhí- 
drido carbónico.  Normalmente,  100  ce.  de  plasma  despren- 
de de  80  a  53  volúmenes  de  anhídrido  carbónico,  de  63  a  40 
volúmenes  en  la  acidosis  ligera.  De  40  a  30  en  los  casos  de 
mediana  intensidad  y  30  volúmenes  en  la  acidosis  grave. 
La  cifra  dé  20  o  por  debajo  se  presentan  en  los  casos  fatales. 

2.*  Prueba  en  el  suero  de  Sellará. — A  un  ce.  de  suero  se 
añade  25  ce.  de  alcohol  absoluto  y  neutro;  se  agita,  se  deja 
reposar  y  se  filtra.  Al  líquido  filtrado  se  le  añade  una  gota  de 
solución  de  fenolftaleína  y  se  evapora  a  sequedad.  Normal- 
mente se  produce  un  depósito  de  color  rojo;  en  los  casos  de 
acidosis  intensa,  se  produce  solamente  un  color  rosa  pálido  o 
ningún  color;  pero  la  adición  de  una  gota  de  agua  hace  que 
aparezca  un  color  rosado,  que  ni  aun  entonces  se  producen  en 
los  casos  de  acidosis  extrema. 

La  terapéutica  de  la  acidosis  está  basada  hoy  en  el  em- 
pleo de  la  glucosa,  alcalinos,  principalmente  bicarbonato  só- 
dico y  agua. 

En  la  acidosis  producida  por  los  ácidos  ectógenos  está  in-. 
dicada  la  administración  de  la  glucosa,  excepto  en  los  casos 
de  diabetes.  Puede  administrarse  por  la  boca  en  solución  de 
5  ó  10  por  100  o  también  por  vía  rectal  en  solución  al  5  por 
100.  Algunos  aconsejan  su  inyección  intravenosa  de  60  ce.  al 
10  por  100  en  los  niños  y  500  ce.  en  los  adultos. 

En  todas  las  acidosis  está  indicada  la  administración  de  los 
alcalinos,  principalmente  del  bicarbonato.de  sosa,  que  se  dará 
por  la  boca  la  dosis  de  1  a  4  grs.  cada  vez.  También  puede 
administrarse  por  vía  rectal,  y  ha  dado  algunas  veces  bri- 
llantes resultados,  en  inyección  intravenosa,  empleándose  en- 
tonces una  solución  al  4  por  100  y  50  a  100  ce.  para  la  pri- 
mera infancia,  de  200  a  300  para  los  niños  mayores  y  600  ce. 
para  los  adultos.  Esta  solución  de  bicarbonato  debe  ser  prepa- 
rada pesando  el  producto  puro  y  seco  y  disolviéndolo  en  agua 
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esterilizada  y  destilada  contenida  en  una  vasija  también  es- 
téril; debe  tenerse  muy  en  cuenta  que  una  vez  preparada  la 
disolución  no  puede  ser  esterilizada  a  alta  temperatura,  ya 
que  entonces  se  desprenderá  una  molécula  de  anhídrido  car- 
bónico y  la  solución  restante  puede  irritar  por  ser  excesiva- 
mente alcalino  el  carbonato  sódico  resultante:  el  bicarbonato 
de  sodio  seco  es  prácticamente  estéril. 

Cuando  se  ha  convertido  en  alcalina  la  orina  o  tiene  una 
acidez  más  baja  que  la  necesaria  para  que  Í00  ce.  sean  neu- 
tralizados por  10  ce.  de  solución  alcalina  normal,  debe  de  in- 
terrumpirse por  lo  menos  temporalmente  la  terapéutica  al- 
calina. 

En  la  acidosiSy  asociada  con  di9>rrea  y  vómitos,  se  produce 
una  rápida  deshidratacíón  de  los  tejidos  con  una  consecuente 
falta  de  diuresis;  debe  ser  administrada  agua,  bien  por  la 
boca,  vía  rectal,  intra-venosa,  según  la  urgencia  del  caso. 
Se  empleará  solución  salina  fisiológica,  solución  de  glucosa 
o  de  bicarbonato  sódico,  según  las  indicaciones  de  cada 
caso. — E.C. 


CIRUGÍA 


GENERAL 


Beiohle.  —  80BBE  IiA  CUESTIÓN  DEIi  ESPASMO  VASCUI.AB 
SEOMENTABIO  TBAUMÁTICO.  (Zur  Frage  des  traumatisch  seg- 
mentftren  GeíUsskrainpfes.)  «Bruns*  Beitr&ge  zar  klinischen  Chirur- 
gie» .  124.  Band.  3  Heft. 

Küttner  y  Baruch  han  descrito  recientemente  un  cuadro 
clínico  autónomo,  el  llamado  espasmo  vascular  segmentario 
traumático.  Consiste  esencialmente  este  síndrome  en  una  su- 
presión más  o  menos  completa  de  la  circulación  en  un  miem- 
bro consecutivo  a  la  irritación  traumática  de  la  región  de  la 
arteria  correspondiente,  sin  lesión  propiamente  dicha  de  la  pa- 
red vascular. 

Los  casos  descritos  por  Küttner  y  Baruch  y  los  autores  por 
ellos  citados  corresponden  todos  a  la  cirugía  de  guerra.  Revi- 
sando la  literatura  se  comprueba  que  en  las  guerras  anterio  • 
res  fueron  observados  casos  parecidos,  pero  fueron  errónea- 
mente interpretados. 

Así,  los  síndromes  descritos  por  Fischer  con  el  nombre  de 
«shock  local»,  por  Pirogoff  con  el  de  «estupor  local  de  las  he- 
ridas» y  por  Bardeleben  con  la  denominación  de  «terror  local 
de  las  heridas»  (lokalen  Wundschreck),  corresponden  más  o 
menos  exactamente  a  esta  nueva  entidad  clínica  del  espasmo 
vascular  traumático. 

Los  síntomas  descritos  por  estos  autores  antiguos  eran 
esencialmente  enfriamiento,  dolor  y  coloración  azulada  del 
miembro  que  estaba  además  insensible  al  contacto,  pudiendo 
presentarse  también  parestesias  y  a  veces  parálisis  motoras. 
Esta  descripción  no  se  diferencia  mucho  de  la  que  dan  Küttner 
y  Baruch  en  su  citado  trabajo. 

Sin  embargo,  en  las  descripciones  antiguas  existía  cierta 
confusión  por  incluirse  en  estos  síndromes  casos  de  lesiones 
vasculares  y  nerviosas. 

El  trabajo  de  Küttner  y  Baruch  ha  delimitado  el  «espasmo 
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vascular  traumático»  como  un  síndrome  autónomo,  anatómi- 
camente comprobado  y  que  es  posible  diagnosticar  con  relati- 
va seguridad. 

Los  casos  hasta  ahora  descritos  de  espasmo  vascular  trau- 
mático han  sido  (con  excepción  de  uno)  consecutivos  a  lesio- 
nes por  arma  de  fuego.  El  autor  describe  un  caso  de  la  prác- 
tica civil  consecutivo  a  un  traumatismo  obtuso. 

El  traumatismo  consistia  en  el  estiramiento  del  miembro 
inferior  en  un  accidente  ferroviario^  El  paciente  presentaba 
un  profundo  shock  y  una  fractura  del  fémur  en  su  tercio  infe- 
rior. El  miembro  estaba  frió,  azulado  y  no  se  percibía  el  pulso 
en  la  femoral  ni  en  las  arterias  periféricas.  Únicamente  a  ni- 
vel del  arco  crural  parecen  sentirse  de  un  modo  impreciso,  dé- 
biles pulsaciones.  Suponiendo  la  existencia  de  una  lesión  de 
la  arteria  femoral  se  practicó  inmediatamente  la  intervención, 
liberando  la  arteria  desde  el  hueco  poplíteo  hasta  la  parte  alta 
del  muslo  sin  que  se  pueda  encontrar  ninguna  lesión.  La  ar- 
teria puesta  al  descubierto  no  late;  solamente  en  la  parte  más 
alta,  cerca  del  anillo  crural,  se  pueden  percibir  débiles  pulsa- 
ciones. A  causa  de  un  grave  colapso  del  paciente  la  operación 
tiene  que  ser  terminada  rápidamente.  El  autor  supuso  que  se 
trataba,  bien  de  una  trombosis  de  la  arteria  femoral,  o  bien  de 
un  hematoma  retroperitoneal  que  comprimía  la  ilíaca.  Con 
gran  sorpresa  observó  la  misma  tarde  siguiente  a  la  operación 
que  el  estado  del  paciente  había  mejorado;  el  miembro  estaba 
algo  más  caliente.  Al  siguiente  día  el  miembro  presentaba  una 
coloración  normal  y  el  pulso  se  piercibia  claramente  en  la  pe- 
dia. Curación  sin  más  incidentes. 

El  autor  no  pudo  explicarse  este  caso  hasta  la  publicación 
del  trabajo  de  Küttner  y  Baruch,  toda  vez  que  la  rápida  des- 
aparición dé  los  trastornos  vasculares  hacía  muy  poco  proba- 
ble la  hipótesis  de  una  compresión  por  hemiatoma  retroperito- 
neal, y  menos  aún  la  dé  una  trombosis^  Se  trataba,  induda- 
blemente, de  un  espasmo  vascular  traumático,  provocado  pdr 
el  estiramiento  de  la  arteria.  Hasta  ahora  no  había  sido  des- 
crito ningún  caso  con  esta  etiología,  pero  Vianney  había  des- 
crito un  caso  de  trastornos  circulatorios,  consecutivo  a  un 
traumatismo  obtuso,  y  Bier  considera  como  causa  de  los  tras- 
tornos circulatorios,  tan  frecuentes  después  de  la  resección  de 
la  articulación  tibio- tarsiana,  el  espasmo  vascular  provocada 
por  las  manipulaciones  operatorias. 

R.  describe  otro  caso  muy  interesante,  por  haberse  podi- 
do comprobar  «de  visu»  el  diagnóstico  de  espasmo  vascular 
y  por  las  consecuencias  prácticas  que  dé  él  se  desprenden. 
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Se  trataba  de  una  herida  por  arma  de  fuego,  con  orificio 
de  entrada  en  la  cara  posterior  del  tercio  medio  del  muslo  con 
fractura  del  fémur  a  este  nivel.  El  miembro  estaba  frío  y  sin 
pulso,  ofreciendo  los  síntomas  de  una  lesión  de  la  arteria  fe- 
moral. La  operación  se  practicó  a  las  ocho  horas  (por  haberla 
rechazado  el  paciente  al  principio).  Se  puso  al  descubierto  la 
arteria  desde  la  mitad  del  muslo  hasta  por  encima  del  hueco 
poplíteo.  ' 

No  se  pudo  encontrar  ninguna  lesión  arterial.  Pero  un  poco 
por  encima  del  nivel  del  orificio  de  entrada  se  observó  en  la 
arteria  un  anillo  de  estrangulación  de  1  y  medio  cms.,  apro- 
ximadamente^  de  altura,  que  reducía  a  la  mitad  el  calibre 
del  vaso.  Al  cabo  de  unos  dos  minutos  desapareció  este  anillo 
de  estrangulación,  recobrando  el  vaso  su  calibre  normal. 

En  vista  de  esto,  el  cirujano  decidió  cerrar,  sin  llevar  más 
adelante  la  intervención.  Al  día  siguiente  el  miembro  conti- 
núa frío  y  sin  pulso,  y  dos  días  después  hubo  de  ser  amputado 
a  causa  de  gangrena.  La  autopsia  del  miembro  amputado  de- 
mostró la  existencia  de  un  desgarro  de  la  arteria  poplítea,  de- 
terminado por  tina  esquirla  ósea. 

El  autor  afirma  que  si  no  se  hubiere  comprobado  de  un 
modo  tan  indudable  el  diagnóstico  de  espasmo  vascular,  se 
hubiere  proseguido  la  intervención  descubriendo  la  arteria 
poplítea,  y  probablemente  se  hubiere  podido  salvar  el  miem- 
bro por  una  sutura  arterial. 

A  juzgar  por  estos  dos  casos  observados  en  breve  espacio 
de  tiempo,  parece  que  el  espasmo  vascular  tiene  también  bas- 
tante importancia  en  la  traumatología  de  paz,  y  seguramente 
con  un  análisis  más  detenido  de  los  casos  clínicos,  se  multipli- 
carían las  observaciones  de  este  género. 

Una  consecuencia  muy  importante  que  se  deduce  del  se- 
gundo de  los  casos  relatados  es  la  posibilidad  de  que  existan 
simultáneamente  un  espasmo  vascular  y  una  herida  del  mis- 
mo vaso,  por  lo  cual,  a  menos  que  pueda  rechazarse  de  un 
.  modo  seguro  el  diagnóstico  de  herida  arterial,  no  se  omitirá 
nunca  el  descubrir  el  vaso  en  la  extensión  necesaria  para 
convencerse  de  si  existe  o  no  una  lesión  arterial. 

Er^. cuanto  al  tratamiento  de  los  casos  en  que  se  diagnosti- 
que un  espasmo  vascular  traumático,  se  limitará  a  la  aplica- 
ción local  de  calor  y  un  ligero  masaje. 

Pero  este  tratamiento  no  deberá  prolongarse  más  de  diez 
y  ocho  horas,  al  cabo  de  las  cuales,  si  no  se  ha  presentado 
una  evidente  mejoría,  se  intervendrá  en  razón  de  la  posible 
^existeijcia  de  una  lesión  arterial. — J.  S,  .   . 
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CBÓKICA 

En  nuestra  última  crónica  nos  ocupamos  de  algunos  asun- 
tos de  la  Especialidad,  de  gran  interés,  no  sólo  práctico,  sino 
principalmente  científico.  Hoy,  continuando  nuestra  labor  de 
revista  a  la  evolución  de  la  Obstetricia  y  Ginecología  durante 
el  año  1921,  pretendemos  tratar  de  algunos  problemas  que  in- 
teresan sobremanera  al  médico  general.  Nos  ocuparemos  dé 
las  infecciones  puerperales. 

Sabida  es  la  frecuencia  con  que,  por  desgracia,  aún  obser- 
vamos procesos  infecciosos  de  origen  puerperal  y  de  sobra  co- 
nocidos son  también  los  escasos  o  nulos  resultados  que  se  ob- 
tienen con  todos  los  medios  terapéuticos,  tanto  médicos  como 
quirúrgicos,  bien  generales  o  locales,  en  aquellos  casos  que 
desde  el  primer  momento  se  manifiestan  con  sintomatología 
grave,  fracasos  que  contrastan  con  la  curación  que  por  cual- 
quier método  obtenemos  en  los  casos  sencillos,  los  cuales  cu- 
ran, naturalmente,  de  un  modo  espontáneo.  Hoy  por  hoy,  tris- 
te es  decirlo,  el  único  tratamiento  eficaz  de  la  infección  puer- 
peral en  cualquiera  de  sus  formas  clínicas  es  el  profiláctico; 
pero  hoy  por  hojr,  y  esto  es  aún  más  triste  de  confesar,  una 
parte  de  los  médicos  (del  vulgo  no  hablemos),  por  no  profesar 
en  lo  que  pudiéramos  llamar  religión  de  la  asepsia  y  por  fun- 
damentar sus  herejías  en  la  observación  de  casos  aislados  que 
evolucionan  con  fortuna,  a  pesar  de  los  sacrilegios  cometidos. 


contribuyen  a  que  se  observen  infecciones  puerperales  cuya 
existencia  constituye  por  sí  sola  un  delito  moral,  por  lo  me- 
nos. Pero  no  echemos  todas  las  culpas  a  los  pocos  compañeros 
que  aún  se  sonríen  de  la  bacteriología;  pensemos  que  la  incul- 
tura higiénica  es  muy  notable  y  que  la  inmoralidad  de  la» 
gentes  acarrean  enormes  perjuicios  a  la  salud  de  muchas  mu- 
jeres. Aquélla  consiente  la  asistencia  a  los  partos  por  gentes 
totalmente  analfabetas;  ésta  acepta  la  práctica  tan  frecuente 
del  aborto  criminal,  que,  como  siempre  es  practicado  por 
gentes  cuyo  nivel  moral  está  tan  bajo  como  el  científico,  da 
origen  a  infecciones  de  carácter  gravísimo. 

El  hecho  es  que  en  la  actualidad,  por  unas  razones  o  por 
otras,  nos  vemos  precisados  a  intervenir  en  casos  de  infeccio- 
nes bien  postpartum,  bien  post-abortum,  y  debemos,  por  tan- 
to, conocer  los  esfuerzos  poco  eficaces,  pero  muy  nobles,  que 
se  van  realizando  para  conseguir  desfacer  entuertos  de  que 
otros  son  responsables. 

La  terapéutica  del  aborto  incompleto  siempre  ha  sido  asunto 
muy  debatido  y  aún  recordamos  las  discusiones  apasionadas 
que  en  todas  las  Academias  suscitó  hace  bien  pocos  años  la 
cuestión  de  si  en  estos  casos  debía  o  no  practicarse  el  legrado 
uterino.  Hoy  las  cosas  están  algo  mejor  determinadas  y  es 
universalmente  aceptado,  con  excepciones,  naturalmente,  que 
confirman  la  regla,  que  en  los  casos  de  aborto  incompleto 
aséptico  debe  practicarse  el  legrado  uterino,  con  todas  las  pre- 
cauciones debidas  y  teniendo  en  cuenta  las  contraindicacio- 
nes que  en  ocasiones  puedan  presentarse  y  que  no  son  del 
caso.  En  lo  que  la  división  de  opiniones  persiste  y  en  el  año 
que  ha  terminado  se  ha  manifestado  de  un  modo  muy  activo 
es  en  el  tratamiento  del  aborto  febril. 

Los  norteamericanos,  pero  sobre  todo  los  alemanes,  han 
sostenido  muy  vivas  discusiones  respecto  al  particular,  pero 
en  términos  generales  parece  que  la  balanza  se  ha  inclinado 
del  lado  del  tratamiento  conservador,  en  tanto  persistan  los 
fenómenos  febriles,  pues  una  vez  desaparecidos  éstos,  parece 
haber  cierta  conformidad  también  en  que  debe  practicarse  el 
legrado  si  aún  se  observa  el  síntoma  hemorragia.  Esta  dispa- 
ridad de  opiniones  es  perfectamente  explicable  ya  que  todos 
hemos  visto  casos  en  los  que  las  enfermas  con  39°  y  más,  y 
síntomas  de  infección  uterina,  se  han  curado  inmediatamente 
después  de  un  legrado,  intervención  que,  por  el  contrario,  ha 
sido  evidentemente  perjudicial  en  otras  enfermas,  las  cuales, 
una  vez  operadas,  han  empeorado  notablemente  y  algunas 
han  fallecido. 


Pero  es  más,  las  estadísticas,  que  es  lo  que  más  han  ma- 
nejado los  autores  como  argumento  en  pro  de  su  criterio,  son 
completamente  desconcertantes.  Citaremos  como  ejemplo  los 
datos  presentados  por  Latzko  a  la  Academia  Obstétrico -Gine- 
cológica de  Viena  el  9  de  Noviembre  de  1920  y  que  han  sido 
reproducidos  en  el  núm.  12  del  Zentr.  f.  Gyn.  de  1921,  de  don- 
de nosotros  los  copiamos.  Éste  autor,  en  1911  trató  239  casos 
de  abortos  febriles,  por  el  legrado  y  obtuvo  el  18,5  por  100  de 
mortalidad,  y  en  cambio  en  el  año  1913,  de  206  casos  del  mis- 
mo modo  tratados  sólo  perdió  el  2  por  100  de  las  enfermas* 
Por  otra  parte,  el  año  1916  obtuvo  el  6  por  100  de  mortalidad 
de  182  casos  tratados  por  la  expectación,  y  en  el  año  1918  vio 
morir  el  12  por  100  de  los  206  casos  igualmente  tratados. 

Nosotros  hemos  revisado  multitud  de  estadísticas  (Prin- 
zing,  Heberer,  Hallendall,  Jaschke,  Hillis,  etc.),  y  en  todas 
ellas  parece  haber  quizá  una  mortalidad  ligeramente  menor 
en  los  casos  tratados  por  el  método  conservador.  Ahora  bien, 
como  añrma  Hallendall,  no  importa  sólo  la  mortalidad,  sino 
también,  y  quizá  más  aún,  la  morbilidad.  En  este  sentido  pa- 
rece que  la  estancia  de  las  enfermas  en  las  clínicas  es  más 
prolongada  en  los  casos  no  operados  que  en  los  intervenidos, 
7  que  en  éstos  la  morbilidad  no  es  muy  elevada  si  se  tienen 
en  cuenta  las  contraindicaciones  del  legrado,  observándose  si 
que  en  los  casos  operados  hay  mayor  número  de  complica- 
ciones que  en  los  tratados  por  el  método  expectante.' 

¿Qué  hacer,  pues,  en  un  caso  de  aborto  febril?  Desde  hace 
tiempo  se  viene  estudiando  la  bacteriología  de  los  loquios  de 
las  enfermas  y  hoy  están  todos  conformes  en  que  los  datos 
que  éstos  nos  suministran,  tanto  la  determinación  del  poder 
hemolítico  de  los  estreptococos  como  la  del  bactericida  de 
los  loquios,  practicada  recientemente  por  Perazzi  fArch.  di 
Ostetrida  e  Ginecología,  núm.  8,  1921),  no  resuelven  el  proble- 
ma, hasta  el  punto  de  que  Kulenkampf  ha  añrmado  reciente- 
mente (Zentr.  f.  Gyn.,  núm.  32,  1921)  que  más  importancia 
que  el  estudio  bacteriológico  de  los  loquios  tienen  el  pulso  y 
la  temperatura,  y  por  su  parte  Jaschke  sostiene  que,  una  vez 
pasada  la  ñebre,  se  puede  legrar  a  pesar  de  los  datos  que  la 
bacteriología  nos  suministre. 

Como  se  ve,  la  solución  del  problema  está  muy  lejos  de 
ser  alcanzada  de  un  modo  terminante,  explicándose  esto  pre- 
cisamente porque  hay  casos  graves  que  con  nada  se  curan  y 
casos  leves  qiie  con  todo  se  salvan,  estribando  estas  diferen- 
cias, no  sólo  en  los  agentes  bacterianos^  sino  en  el  organismo 
enfermo,  y  en  este  caso  de  las  puérperas,  además,  en  la  aner- 
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gia  más  o  menos  pronunciada  de  que  hablábamos  en  la  cróni- 
ca anterior  que  las  embarazadas  acusan  con  relación  a  la 
mayoría  de  los  antí genos.  Por  eso  nosotros  creemos  que  el 
médico  práctico,  ante  un  caso  de  aborto  febril,  no  debe  tener 
un  criterio  sistemático,  sino  proceder  con  arreglo  a  la  sinto- 
matologia  de  la  enferma,  operando  unas  veces,  absteniéndose 
otras.  Ahora  bien,  en  caso  de  duda,  creemos  dar  un  buen  con- 
sejo recomendando  la  abstención  operatoria  hasta  que  pasen 
los  fenómenos  febriles,  y  haciendo  sólo  tratamiento  de  reposo, 
aplicación  de  bolsa  de  hielo  en  el  hipogastrio  y  el  tratamien- 
to general  que  se  estime  conveniente.  En  cuanto  a  la  histe* 
rectomía  vaginal,  tan  ardientemente  defendida  por  los  fran- 
ceses, creemos  que,  desde  luego,  no  está  al  alcance  del  médi- 
co rural  (por  falta  de  medios,  no  por  otra  causa),  y  en  cuanto 
al  especialista,  no  negamos  que  haya  casos  en  los  que  su  in- 
dicación sea  tan  precisa  «como  la  amputación  de  un  miembro 
gangrenado»,  según  frase  reciente  de  Potvni,  de  Bruselas 
{Gyn,  et  Obst,  t.  IV,  núm.  3,  1921);  pero  precisamente  por 
tratarse  de  una  intervención  que  no  ha  de  ponerse  en  prácti- 
ca in  extremiSf  sino  precozmente,  es  decir,  cuando  la  enferma 
no  presenta  ningún  síntoma  al  parecer  grave,  creemos  que  se 
trata  de  un  método  cuyas  indicaciones  que  no  negamos,  son 
difíciles  de  establecer.  No  insistimos  más  sobre  este  asunto, 
pues  hemos  dado  a. conocer  trabajos  franceses  respecto  a  este 
particular  en  números  pasados  de  Archivos. 

Terminaremos  diciendo  que  en  los  casos  de  abortos  infec  • 
tados  se  ha  aconsejado,  y  en  el  año  1921  Hallendall  lo  ha 
vuelto  a  recomendar,  el  tratamiento  local  por  el  antiséptico 
Dakin,  empleado  según  el  método  de  Carrel.  Creemos  que  es 
un  buen  procedimiento  que  puede  ser  útil  en  muchos  casos. 

Como  es  natural,  todo  lo  anteriormente  discutido  es  perti- 
nente en  tanto  la  infección  está  localizada.  Ahora  bien;  el 
problema  de  verdadero  interés  es  el  tratamiento  de  las  formas 
generalizadas  de  la  infección  puerperal.  En  el  año  1921  se 
han  seguido  manejando  los  metales  coloidales,  sueros,  vacu- 
nas, sublimado,  etc.,  etc.,  y  nada  verdaderamente  positivo  se 
ha  obtenido.  Ahora  bien;  la  escuela  francesa  ha  hecho  algo 
que  creemos  merece  la  pena  de  citarse,  no  sólo  por  los  éxitos 
que  podamos  obtener,  sino  porque  representa  la  orientación 
de  los  problemas  de  la  especialidad  por  los  derroteros  moder- 
nos de  la  biología.  Nos  referimos  al  tratamiento  de  la  infec- 
ción puerperal  por  el  shock  coloidoclásico. 

Saben  nuestros  lectores,  y  sobre  este  particular  les  remiti- 
mos a  los  trabajos  publicados  en  estas  columnas  por  nuestro 
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querido  amigo  el  doctor  José  Madinaveitia,  que  el  shock  ana- 
filáctico  explicado  hoy  dia  por  un  trastorno  de  física  coloidal, 
no  sólo  parece  explicar  multitud  de  hechos  aun  desconocidos^ 
sino  que  tiene  sus  aplicaciones  terapéuticas;  y,  en  efecto,  Wi- 
dal  y  otros  han  tratado  tifoideas,  y  otras  infecciones  provo- 
cando un  shock  por  inyección  de  diversos  cuerpos  albuminoi- 
déos,  lo  que  ha  dado  lugar  a  la  llamada  proteinoterapia  no  es- 
pecífica. Pues  bien,  Levy-Solel  ha  aplicado  el  método  a  la  sep- 
ticemia puerperal  con  éxitos  indudables  conseguidos  por  el 
shock  provocado  por  la  inyección  de  6  ce.  de  solución  de  pep- 
tona  al  10  por  100,  una  o  varias  veces,  subcutánea  o  intrave- 
nosamente, según  los  casos.  En  algunas  enfermas  desahuciadas 
después  de  sufrir  el  shock,  que  las  puso  en  trance  apurado,  se 
obtuvo  la  curación.  En  nuestro  país,  nuestro  compafiero  de 
Maternidad,  el  doctor  Botella,  ha  conseguido  un  éxito  franco  en 
una  enferma  de  su  clientela  privada;  nosotros  en  dos  casos  que 
lo  hemos  hecho  (uno  de  ellos  de  la  clínica  del  doctor  Marañen)» 
no  hemos  apreciado  ninguna  mejoría,  pero  conviene  advertir 
que  se  trataba  de  enfermas  tan  graves  que  ni  fenómenos  de 
shock  acusaron;  se  trataba,  pues,  de  organismos  indefensos, 
que  no  podían  curarse  por  ningún  procedimiento.  Creemos  que 
este  método  sólo  debe  aplicarse  en  los  casos  verdaderamente 
graves,  pero  en  organismos  que  aun  sean  capaces  de  reaccio- 
nar, y  aconsejamos  asimismo  que  se  advierta  a  la  familia  que 
se  trata  de  un  verdadero  remedio  heroico j  ya  que  lo  mismo  quq 
puede  curar  puede  producir  la  muerte  si  el  shock  provocado 
es  muy  intenso. 

Esta  forma  de  tratamiento  y  su  mecanismo  de  acción  ex- 
plica los  resultados  obtenidos  por  Bartraun  con  el  suero  hu- 
mano, por  Parache  con  la  colivacuna,  etc.  En  todos  estos  ca- 
sos hacemos  proteinoterapia  y  utilizamos  las  alteraciones  co- 
loidales con  ñnes  terapéuticos. 

Para  terminar,  y  aunque  no  qos  refiramos  ya  a  las  infec- 
ciones^ puerperales,  hablando  de  la  proteinoterapia,  queremos 
decir  algo  de  su  aplicación  a  la  Ginnecologia.  En  Alemania  se 
han  publicado  numerosos  trabajos  (algunos  pagados  por  las 
casas  productoras,  dato  digno  de  tenerse  en  cuenta  para  po- 
der juzgar  serenamente)  sobre  los  éxitos  obtenidos  en  los  casos 
de  infiamaciones  anexiales  con  el  caseosan,  producto  a  base 
de  componentes  de  la  leche.  Nosotros  lo  estamos  empleando  y 
creemos  que  se  trata  de  un  medicamento  más  que  en  los  casos 
agudos  puede  dar  buQnos  resultados  y  que  en  las  afecciones 
crónicas  es  de  escaso  valor  terapéutico. 

Pero  quizá  el  trabajo  más  interesante  respecto  a  la  utiliza- 
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ción  del  shock  anafiláctico  en  Ginecología  es  el  de  Bouché  y 
Hustin  (Gyn.  et  Obst.,  t.  IV,  núm.  1.921),  los  cuales  por  medio 
de  reacciones  anafilácticas  producidas  con  suero  de  caballo 
'  han  conseguido  provocar  menstruaciones  artificiales,  no  sólo 
en  enfermas  que  menstruaban  espontáneamente  sino  en  casos 
de  amenorrea;,  por  medio  de  técnica  distinta  han  conseguido 
cohibir  metrorragias  y  por  último  han  obtenido  también  la 
regularización  del  ritmo  menstrual  alterado  en  algunas  enfer- 
mas. La  menstruación  artificial  la  provocan  por  un  shock  lo- 
cal mediante  una  inyección  subcutánea  preparante  de  suero 
de  caballo,  y  otra  intrauterina  desencadenante,  deduciendo 
que  la  menstruación  normal  (cosa  ya  supuesta  antes)  quizá 
sea  también  debida  a  un  shock  anafiláctico.  Por  esta  misma 
razón  y  suponiendo  que  de  este  mismo  origen  sean  las  metro- 
rragias (incluso  las  originadas  por  retención  de  restos  placen- 
tarios)  las  cohiben  provocando  en  el  interior  del  útero  otro 
shock  de  tal  modo  que  éste  y  el  que  origina  la  metrorragia 
sufran  un  fenómeno  de  interferencia,  cuya  consecuencia  es  la 
supresión  del  síntoma  hemorragia. 

Creemos  que  en  la  actualidad  el  trabajo  de  Bouché  y  Hus- 
tin no  tiene  utilización  clínica,  y  si  bien  pensamos  que  está 
dentro  de  la  exagerada  aplicación  de  los  accidentes  anafilácti- 
cos  para  explicar  todos  los  fenómenos  biológicos,  creemos  asi- 
mismo que  tiene  un  gran  interés  científico  y  que  en  breve  po- 
drá sernos  útil  en  la  clínica. 

Y  aquí  terminamos  nuestra  crónica,  que  hemos  procurado 
refleje  el  estado  actual  de  problemas  que  interesan  muy  espe- 
cialmente al  médico  práctico.  Si  las  enfermas  de  éste  obtie- 
nen algún  beneficio,  habremos  de  sobra  conseguido  nuestro 
propósito. 


Deuscher.— TRABAJO  SOBRE  Ii A  CASUÍSTICA  DE  IíAS  EMBO- 
LIAS FUIíMONARES  EN  Eli  EMBARAZO.  (Beitrag  zur  Kasuis- 
tik  der  Iiungenembolie  in  graviditate) .  «Zentrablatt  fur  Ginakolo- 
gie> .  T.  45,  núm.  48.  Iieipzig,  Diciembre  1921. 

Las  embolias  de  los  vasos  pulmonares  procedentes  de  trom- 
bosis de  los  vasos  de  las  extremidades  o  pelvianos,  constityen 
una  de  las  complicaciones  más  graves  que  pueden  observar- 
se durante  el  puerperio,  pero,  por  la  misma  razón  que  la  trom- 
bosís  de  la  vena  femoral  y  de  las  venas  pélvicas  se  observa 
muy  raras  veces  durante  el  embarazo,  las  embolias  pulmona* 
res  durate  esta  época  son  extraordinariamente  raras,  y  asi^ 
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por  ejemplo,  Seitz  en  la  obra  dé  partos  dirigida  por  Dóderlein/ 
afirma  que  durante  el  embarazo  se  han  observado  algunos  ca- 
sos de  trombosis  de  la  vena  crural  y  de  las  venas  pélvicas, 
pero  que  son  extraordinariamente  raros. 

Desde  luego,  los  casos  de  embolias  pulmonares  durante  el 
embarazo  sun  rarísimos  y  contados  en  la  literatura  médica, 
citando  a  este  propósito  el  autor  el  caso  de  Audehert  y  Gilíes 
y  el  de  Remy.  2).,  por  su  parte,  contribuye  a  enriquecer  la  li- 
teratura médica  en  este  sentido  con  la  siguiente  historia 
clinica. 

Enferma  de  cuarenta  años  de  edad,  cuartipara.  Sus  ante- 
cedentes, tanto  familiares  como  de  su  función  genital,  no  tie- 
nen ningún  interés,  apreciándose  únicamente  que  el  último 
parto  fué  gemelar,  muriendo  ambos  fetos.  Durante  el  embara- 
zo actual  ha  padecido  vómimos  desde  el  principio.  En  la  no- 
vena semana  de  este  embarazo  tuvo  alguna  pérdida  de  sangre 
por  sus  genitales,  sin  ningún  otro  fenómeno  desagradable, 
pérdidas  que  aumentaron  en  el  séptimo  mes,  pero  sin  ir  acom- 
pañadas ni  de  convulsiones  ni  de  dolores  de  parto.  La  enfer- 
ma fué  diagnosticada  entonces  de  placenta  previa  y  enviada 
a  la  clinica.  En  ésta  se  pudo  apreciar  que  la  enferma  padecía 
abundantes  varices  en  ambas  extremidades  inferiores  y  un  li- 
gero edema  de  maleólos.  Presión  sanguínea  máxima  110  mm. 
de  mercurio;  hemoglobina  70/70  con  el  aparato  de  Sahli;  diá- 
metros pélvicos  normales.  Ni  en  aparato  circulatorio  ni  respi- 
ratorio se  aprecia  nada  anormal.  El  útero  en  el  momento  de 
primera  observación  llega  a  cuatro  traveses  de  dedo  por  enci- 
ma del  ombligo.  Parece  apreciarse  la  existencia  de  un  ligero 
hidroamnios,  no  pudiendo  encontrarse  bien  las  partes  fetales^ 
pero  pudiendo  comprobarse  que  el  feto  está  en  una  presenta- 
ción cefálica  y  movible.  En  este  momento  no  hay  ningún  sín- 
toma de  hemorragia  genital.  El  examen  genital  tampoco  da 
ningún  síntoma  de  importancia,  ni  siquiera  autoriza  a  confir- 
mar el  dignóstico  de  placenta  previa. 

En  este  estado  llega  la  enferma  hasta  el  noveno  mes  de  su 
embarazo,  no  acusando  ningún  síntoma  de  parto  y  siéndole 
administrada  profilácticamente  pequeñas  dosis  de  viburnum. 
Al  cabo  de  diez  días  de  este  tratamiento,  la  enferma  comienza, 
a  presentar  una  ligera  hemorragia,  y  el  24  de  Septiembre  re- 
pentinamente cae  en  un  estado  muy  característico  de  una  em- 
bolia pulmonar.  Sin  embargo,  era  difícil  explicarse  la  patoge- 
nia de  este  proceso,  dada  la  historia  de  la  enferma.  Esta  pre- 
sentaba un  estado  de  colapso  con  disnea,  120  pulsaciones  por 
minuto,  pulso  irregular,  cianosis,  presión  máxima  de  90  mili- 
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metros  de  mercurio  y  apreciándose  por  auscultación  tonos  im- 
puros y  completamente  irregulares  en  los  focos  cardiacos. 
Como  quiera  que  no  se  aprecia  ningún  sintoma  pulmonar,  se 
diagnostica  delirium  cordis  completo,  administrándose  a  la 
paciente  cafeína  y  di  galeno. 

En  vista  del  estado  de  la  enferma,  se  consideró  oportuno 
vaciar  rápidamente  el  útero,  lo  cual  se  llevó  a  cabo  por  medio 
de  una  cesárea  transperitoneal  suprasinfísaria,  que  procuró 
una  cierta  mejoría  a  la  enferma,  mejoría  que  solainente  fué 
transitoria,  ya  que  a  las  diez  horas  de  haber  comenzado  su 
proceso,  murió.  Como  causa  de  la  muerte  fué  aceptada  una 
insuñciencia  cardiaca.  En  la  autopsia  pudo  comprobarse  que 
la  muerte  había  sido  causada  por  una  embolia  de  la  arteria 
pulmonar,  apreciándose  asimismo  la  existencia  de  trombus 
en  las  ven^s  pélvicas.  De  ninguna  manera  existía  una  inser- 
ción viciosa  de  planceta. 

En  este  caso  pudo  pensarse  que  las  hemorragias  que  había 
sufrido  la  enferma  en  sus  primeros  tiempos;  eran  ocasionadas 
por  desprendimientos  parciales  de  planceta  y  que  ellas  habían 
sido  el  origen  de  trombosis  de  los  vasos  uterinos  que  se  había 
extendido  hasta  los  vasos  pélvicos.  No  estaba  de  ningún 
modo  autorizado  el  pensar  que  hubiera  podido  intervenir  algún 
factor  séptico. 

El  autor  considera  esto  caso  de  interés,  ya  que  es  induda- 
ble que  se  trataba  de  una  embolia  pulmonar  acaecida  duran- 
lip  el  embarazo,  proceso  sumamente  raro,  pero  que  en  los 
casos  en  que,  desgraciadamente,  ten^a  lugar,  ha  de  tener  con- 
secuencias fatales  para  la  enferma.  Por  esto  mismo,  conviene 
aportar  todas  las  historias  clínicas  posibles,  con  objeto  de  co- 
nocer cada  vez  mejor  la  etiología,  patogenia  y  tratamiento  de 
esta  enfermedad. — J.  T.  B. 


Gk>dlew8ki.-nN  CASO  I>E  SHOK  OB8TÉTBICO  FOST-ABOSTUM. 
(Un  oas  de  shok  obstetrical  post-abortum.)  «Sociedad  de  Obstetricia 
y  Ginecología  de  Moutpellier.*  Sesión  de  18  de  Mayo  de  1921. 

En  estos  últimos  años  han  sido  varias  las  observaciones 
que  se  han  publicado  referentes  a  shocks  obstétricos  conse- 
cutivos a  partos^  pero  pocas  veces  se  han  citado  casos  de  esta 
naturaleza  a  consecuencia  de  un  aborto  de  dos  o  tres  meses. 
£1  autor  presenta  la  siguiente  historia  clínica: 

Enferma  que  ha  tenido  cinco  partos  normales  y  de  térmi- 
no. En  el  quintó  tiene  un  embarazo  que  por  los  vómitos  y 
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otras  molestias,  tiene  que  estar  durante  todo  el  tiempo  guar- 
dando reposo  en  cama.  Se  trata  de  una  enferma  con  ptosis  ge- 
neralizada y  muy  asténica,  ea  la  cual  el  sexto  embarazo  rá- 
pidamente se  manifiesta  con  síntomas  muy  molestos,  como 
son  calambres,  cefaleas,  inapetencia,  náuseas,  y  sobre  todo, 
un  mal  gusto  de  boca  tan  marcado,  que  hace  repugnante  toda 
alimentación.  Al  fin  del  primer  mes,  los  vómitos  son  primero 
intermitentes  y  espaciados,  alternando  con  dolores  de  cabeza^ 
pero  después  van  siendo  más  continuos  hasta  repetirse  varias 
veces  por  día,  no  pudiendo  la  enferma  abandonar  el  lecho. 
Cuando  el  autor  observa  esta  enferma  por  primera  vez,  apar- 
te estos  síntomas,  puede  apreciar  80  pulsaciones  por  minuto, 
la  no  existencia  de  fiebre,  y,  en  una  palabra,  no  puede  encon- 
trar ninguna  indicación  para  intervenir. 

Se  emplearon  varios  de  los  procedimientos  usuales  contra 
los  vómitos  gravídicos  sin  ningún  resultado,  después  de  lo 
cual,  al  querer  precisar  la  acidosis  de  la  enferma,  se  puede 
ver  que  su  sangre  es  hipo- alcalina,  por  lo  cual  el  autor  pres- 
cribe bicarbonato  sódico  por  vías  rectal  y  bucal,  medicación 
que  mejora  en  parte  los  vómitos  de  esta  enferma. 

Al  poco  tiempo,  y  cuando  el  embarazo  llega  al  tercer  mes, 
se  acusan  hemorragias  y  dolores  uterinos,  después  de  lo  cual 
tiene  lugar  la  expulsión  de  la  placenta  y  de  un  feto  de  dos  me- 
ses y  pico  macerado,  y  el  cual  parece  haber  muerto,  por  lo 
menos,  hace  quince  días.  En  una  palabra,  el  aborto  se  verifi- 
ca de  un  modo  normal;  y  a  las  veinte  horas  del  mismo,  sii^ 
ningún  pródromo,  salvo  un  ligero  vértigo,  comienza  la  enfer- 
ma a  experimentar  fuerte  dolor  de  cabeza,  calambres  en  los 
dedos,  y,  por  último,  cae  en  síncope.  Observada  entonces  por 
el  autor,  aprecia  cesación  completa  de  los  ruidos  del  corazón 
durante  algunos  segundos,  al  cabo  de  los  cuales  vuelven  a 
oírse,  aunque  muy  lentamente^  y  sólo  perceptibles  a  la  aus- 
cultación, respiración  rápida,  pérdida  de  conocimiento,  no 
hay  síntomas  de  hemorragias  y  el  globo  uterino  está  perfec- 
tamente formado.  Se  inyecta  éter  y  aceite  alcanforado;  al 
cabo  de  poco  tiempo  la  enferma  abre  los  ojos  y  recobra  el  sen  • 
tido,  pero  la  respiración  sigue  siendo  rápida,  superficial  y  el 
pulso  imperceptible.  Una  hora  después  vuelve  a  desfallecer 
nuevamente,  siendo  mejorado  sü  estado  por  una  inyección 
de  éter. 

En  este  .estado  de  shock,  con  debilitación  extremada  del 
pulso  e  hipotensión  considerable,  sigue  durante  cierto  tiempo 
la  enferma  a  la  cual  se  le  inyectan  80  ce.  de  suero^  al  mismo 
tiempo  que  se  le  aplica  una  bolsa  de  hielo  en  la  región  oardia- 
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ca  y  abdominal.  Poco  a  poco  su  estado  general  fué  mejorando 
hasta  pasar  todo  peligro. 

Desde  luego  se  cree  el  autor  autorizado  para  afirmar  que 
todos  estos  fenómenos  constituyen  un  shock  y  de  ninguna  ma« 
ñera  un  colapso  nervioso  ni  provocado  por  hemorragia  inter^ " 
na;  fenómenos  de  shock  que  han  durado  en  esta  enferma  con 
un  aspecto  verdaderamente  grave  y  con  predominio  cardíaco 
durante  doce  horas. 

Al  mismo  tiempo  conviene  insistir  en  la  coexistencia  de 
los  vómitos,  d^  los  calambres  y  del  enfriamiento  de  las  extre- 
midades. 

En  el  síndrome  presentado  por  esta  enferma  es  necesario 
tener  en  cuenta  distintos  factores:  en  primer  lugar  hay  que 
considerar  el  mal  estado  general  de  la  enferma,  asténica,  hi- 
potensa  y  con  insuficiencia  suprarrenal,  por  una  parte,  y  ha- 
biendo tenido  que  sufrirj  por  condiciones  especiales,  algunos 
días  de  ayuno.  En  segundo  término  hay  que  tener  en  cuenta 
que  se  trataba  de  una  enferma  nerviosa,  impresionable,  es 
decir,  de  la  misma  naturaleza  que  aquellas  que  continuamen- 
te sufren  fenómenos  esplácnicos.  Por  último,  es  necesario  con- . 
siderá^r  que  en  esta  enferma  había  una  insuficiencia  hepato- 
renal,  como  lo  demuestran  los  trastornos  de  la  función  ureica 
por  una  parte,  y  por  otra  la  hipo-alcalinidad,  es  decir,  que 
estaba  en  un  estado  de  menor  resistencia,  y  predispuesta,  por 
lo  tanto,  a  un  shock  verdaderamente  grave.  Esta  enferma  pre- 
senta vómitos  desde  el  primer  mes  de  su  embarazo,  vómitos 
que,  desde  luego,  no  hay  que  vacilar  en  considerarlos  como 
de  acido  intoxicación  por  insuficiencia  hepato-renal  o  por  to- 
xemia  gravídica  pura.  Estos  vómitos  es  necesario  tener  en 
cuenta  que  desaparecieron  completamente  quince  días  antes 
del  aborto,  coincidiendo  su  desaparición  probablemente  con 
la  muerte  del  feto  y  volviendo  a  aparecer  durante  los  fenó- 
menos de  shock. 

Wallich  sostiene  que  los  fenómenos  de  shock  obstétrico  se 
deben  a  una  intoxicación  por  toxo-albúminas  resultantes  de  la 
atrición  de  los  tejidos  musculares  durante  el  trabajo  del  parto 
prolongado,  fenómenos  que  tienen  lugar  en  mujeres  que  han 
padecido  ya  azotemia,  acetonuria,  etc.  Por  otra  parte,  Wal- 
lich y  Bázy  han  demostrado  que  la  reabsorción  de  productos 
musculares  sanos  no  es  de  ninguna  manera  tóxica,  no  tenien- 
do efectos  nocivos  más  que  el  jugo  de  proteolisis  muscular 
ocurrido  bajo  la  influencia  de  fermentos  exógenos  como  los 
bacterianos.  En  una  palabra:  es  necesario  una  infección  bac- 
teriana para  que  los  productos  musculares  sean  tóxicos. 
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En  el  caso  del  autor,  la  presencia  de  un  feto  muerto  en  el 
útero  ha  podido  constituir  la  causa  infectante,  que  no  actúa 
más  que  en  el  momento  del  aborto,  es  decir,  en  el  momento 
en  el  cual  la  herida  uterina  puede  absorber  más  fácilmente  las 
toxinas.  Esta  hipótesis  parece  perfectamente  sostenible,  con 
tal  de  guardar,  en  lo  que  a  la  patogenia  se  refiere,  un  papel 
importante  al  estado  de  receptividad  tóxica  y  de  menor  resis- 
tencia acusado  por  la  enferma. 

Al  caso  presentado  por  el  autor  en  la  Sociedad  de  Mont- 
pellier  no  le  hicieron  observaciones  más  que  el  doctor  Del- 
más,  que,  mostrándose  conforme  con  la  interpretación  pato- 
génica del  comunicante,  encuentra  que  pudiera  haber  sido  útil 
en  este  ca^o  apelar,  si  no  a  la  transfusión  sanguínea,  por  lo 
menos  a  una  inyección  de  suero  de  mujer  embarazada  nor- 
mal.—J.  T.  B. 


BiedU,  Petera  y  Hofttatter.*— ESTUDIOS  EXFERIMENTAIjES  SO- 
BRE EIi  ANIBAMrBKTO  Y  DESARROIjIíO  POSTERIOR  DEIi 
ÓVULO  EN  El.  ÚTERO.  (TRES  COMUNICACIONES.)  (Expe- 
rimentelle  studien  uber  dit  Einniatnng  und  Weiterentwicklung  des 
Eies  im  uterus.)  (Drei  Mitteilungen.)  «Zeitschrift  fUr  Geburtshülfe 

und  GynSlkologie.»  Tomo  84,  núm.  1.  Stuttgart,  1921. 

•     •  • 

La  primera  comunicación  de  las  presentadas  por  estos  au- 
tores se  refiere  a  experimentos  realizados  con  objeto  de  veri- 
ficar transplantación  de  huevos  fecundados  en  las  perras.  Des- 
pués de  describir  de  una  manera  sumamente  minuciosa  todos 
los  experimentos  realizados  que  pasan  de  100^  y  refiriendo 
asimismo  con  todo  detalle  la  técnica  seguida  para  estos  ensa- 
yos de  experimentación,  los  autores  pasan  a  hacer  considera- 
ciones acerca  de  los  resultados  obtenidos. 

De  todos  los  ensayos  realizados  trasplantando  un  óvulo  fe- 
cundado de  una  perra  a  la  extremidad  abdominal  de  una  tram- 
pa de  otra  perra  no  fecundada,  y  en  algunas  ocasiones  vir- 
gen, sólo  han  conseguido  en  un  caso,  que  el  óvulo  trasplan- 
tado continuara  su  desarrollo  hasta  el  final  en  la  nueva  ma- 
dre, como  lo  hubiera  hecho  en  la  verdadera.  En  seis  casos,  sí 
bien  no  han  conseguido  que  el  óvulo  llegue  hasta  la  última  fase 
de  su  desarrollo,  sí  obtuvieron  un  resultado  positivo  de  la 
trasplantación,  de  tal  modo  que  el  óvulo  trasplantado  siguió 
creciendo  y  desarrollándose  en  el  nuevo  organismo  durante 
más  o  menos  tiempo.  Aunque  no  ha  sido  más  que  uno  el  caso 
en  el  que  se  ha  alcanzado  el  desarrollo  completo  del  óvulo,  y 
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aunque  sólo  han  sido  también  seis  casos  en  que  éste  se  ha  des- 
arrollado más  o  menos,  pero  sin  llegar  al  término  normal,  es- 
tos resultados  son  lo  auficientemente  expresivos  para  demos- 
trar  que  no  es  condición  indispensable  para  el  anidamiento  y 
desarrollo  del  huevo  fecundado  la  presencia  de  un.  cuerpo  ama- 
Tillo  fresco;  es  más,  por  las  alteraciones  que  se  observan  en 
la  mucosa  uterina,  parece  ser  que  se  le  podrá  imputar  al  óvulo 
fecundo  una  función  glandular  importante. 

Según  Kohn,  el  cuerpo  amarillo  de  la  gestación  segregaría 
unas  substancias  que,  transmitidas  por  el  torrente  circulato- 
rio, actuarían  sobre  el  óvulo  fecundado,  excitándole  de  tal  ma*^ 
ñera,  que  éste  a  su  vez  segregara  otras  que  habían  de  actuar 
sobre  el  mismo  cuerpo  amarillo.  Se  tr^^taría,  pues,  de  una  ac- 
ción de  retroceso. 

Por  lo  que  se  refiere  a  la  función  de  los  placentomas  obte- 
nidos experimentalmente,  secreción  láctea,  etc.,  los  autored, 
teniendo  en  cuenta  sus  experimentos,  creen  que  si  bien  un 
cuerpo  amarillo  fresco  puede  ejercer  una  función  en  este  sen- 
tido, también  la  ejercen  de  un  modo  muy  activo  los  productos 
de  origen  ovular,  pudiendo,  por  lo  tanto,  preguntar,  si  un 
cuerpo  amarillo  en  regresión  puede  ser  reactivado  por  el  óvu- 
lo, si  la  formación  del  cuerpo  amarillo  normal  es  un  proceso 
verdaderamente  activo,  y,  por  último,  si  el  cuerpo  amarillo 
puede  ser  hipertrofiado  por  las  secreciones  ovulares. 

En  la  segunda  comunicación  de  los  autores,  hablan  de  sus 
experimentos  realizados  para  la  producción  artificial  de  pla- 
centas. Afirman  que,  según  sus  resultados,  los  experimentos 
llevados  a  cabo  hace  algunos  años  por  Loeb  son  obsolutamen- 
te  exactos;  pero  estos  autores,  en  animales  en  los  cuales  no 
existia  cuerpo  amarillo,  han  censeguido  por  medio  de  la  trans- 
plantación provocar  la  formación  de  placentomas,  no  sólo  en 
Bítios  previamente  traumatizados,  sino  también,  aunque  en 
menor  grado,  en  lugares  no  lesionados. 

Por  lo  tanto,  tampoco  con  relación  a  la  formación  de  plan- 
ceta  es  tan  directa,  por  lo  menos,  la  acción  del  cuerpo  amari- 
llo, según  afirmaba  Fraenkel. 

Resumiendo  sus  experimentos,  afirman  los  autores  que  los 
puntos  de  vista  de  Loeb  son  exactos  respecto  a  la  necesidad 
de  la  presencia  de  un  cuerpo  amarillo  fresco  para  observarse 
la  reacción  decidual  fuera  de  los  sitios  traumatizados.  Pero 
esta  reacción  de  Loeb  puede  ampliarse  según  los  autores,  di- 
ciendo que  esta  acción  del  cuerpo  amarillo  puede  ser  reem- 
plazada por  los  productos  de  origen  ovular,  incluso  cuando  el 
óvulo  no  está  dentro  del  útero,  es  decir,  cuando  dichos  pro- 
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ductos  son  introducidos  en  el  organismo  del  animal  sobre  el 
que  se  experimenta,  de  un  modo  artificial. 

La  tercera  comunicación  de  los  autores  se  refiere  a  las 
transformaciones  que  experimentan  los  tejidos  circundantes 
del  óvulo  durante  la  gestación;  pero  comoquiera  que  esta  úl- 
tima parte  del  trabajo,  según  sus  mismos  autores  afirman,  es 
sólo  provisional,  y  anuncian  en  comunicaciones  posteriores 
tratar  el  asunto  de  modo  más  completo,  no  hacemos  el  extrac- 
to, por  considerar  además  que  tiene  menos  interés  práctico 
que  las  dos  comunicaciones  anteriores*  Las  consecuencias  in- 
teresantes que  se  deducen  de  estas  dos,  es  que  en  las  oscila- 
ciones que  van  sufriendo  nuestros  aún  escasos  conocimientos 
sobre  endocrinología,  y  muy  particularmente  en  lo  que  se  re- 
fiere a  cuerpo  amarillo',  placenta,  etc.,  corresponde  en  el  mo- 
mento actual  una  baja  al  cuerpo  amarillo,  el  cual,  según  de- 
ducen estos  autores,  tiene  menos  importancia  de  la  que  hasta 
ahora  se  le  venía  atribuyendo,  y  en  cambio  surge  como  órga- 
no endocrino  de  gran  interés  el  óvulo  fecundado. — J.  T.  B. 
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por  Gonzalo  B.  Iiafora 

Director  del  Laboratorio  de  Fisiología  Cerebral 

del  Instituto  Cajal. 

En  una  conferencia  dada  el  año  pasado  (1)  estudiamos  la 
función  y  los  medios  del  psicoanálisis  como  método  de  investi- 
gación científica  de  la  psiquis  humana  normal  y  enferma. 

Sólo  nos  ocupamos  entonces  de  referir  sus  líneas  generales 
y  las  leyes  de  dinamismo  psíquico  más  fundamentales  que  se 
lian  descubierto  con  su  empleo. 

Hablamos  entonces  de  que  las  psiconeurosis  son  determi- 
nadas en  individuos  constitucionalmente  predispuestos  por  el 
influjo  de  acontecimientos  o  tendencias  que  son  desagradables 
al  individuo  y  que  éste,  queriéndolas  ocultar  a  su  conciencia 
o  fuerza  censora,  los  reprime.en  las  profundidades  de  lo  sub- 
consciente y  se  constituyen  entonces  lo  que  la  escuela  psico- 
analítica,  bajo  la  inspiración  de  Jung,  ha  denominado  un  com- 
plejo reprimido.  Un  complejo  reprimido  es,  pues,  la  resultante 
de  una  lucha  entre  nuestros  instintos  primitivos  y  las  imposi- 
ciones sociales,  representadas  en  el  individuo  por  la  concien- 
cia o  censura;  es  decir,  es  la  consecuencia  de  lo  que  el  psico- 
análisis ha  llamado  el  conflicto  entre  el  p^nndnio  del  placer,  o 
instinto  individual  de  goce  permanente,  y  el  principio  de  reali- 
dad, o  imposiciones  de  la  vida  social  sobre  el  individuo. 

Dijimos  también  que  los  complejos  reprimidos  en  lo  sub- 
consciente no  quedan  allí  definitivamente  anulados  por  la 


(1)    Publicada  en  la  hoja  de  Medicina  de  El  Sol, 
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fuerza  censora  de  nuestra  consciencia,  sino  que  constantemen- 
te están  pugnando  con  ésta  por  vencerla  y  dominarla,  y  esta 
pugna  se  exterioriza  en  diferentes  manifestaciones  que  sor- 
prendemos en  el  individuo.  Dicha  exteriorización  es  unas  ve- 
ces clara  y  evidente,  pero  otras  está  encubierta  por  un  trabajo 
de  desfiguración  o  por  una  exaltación  intelectual  que  la  hace 
aparecer  más  o  menos  simbolizada.  En  los  momentos  en  que 
la  conciencia  ha  perdido  su  energía  censora  y  que  se  debilita 
su  vigilancia  sobre  la  subconsciencia,  surgen  los  complejos 
reprimidos  al  exterior.  Asi  en  los  sueños,  en  las  distracciones 
de  la  vida  diaria,  en  los  chistes,  en  las  creaciones  artísticas, 
en  las  asociaciones  provocadas  por  palabras-estímulos,  el  psi- 
coanálisis encuentra  la  pista  de  los  complejos  reprimidos^  se- 
gún demostrábamos  en  la  conferencia  citada, 

Jones  ha  llamado  la  atención  sobre  el  caso  de  lady  Mac- 
beth,  en  el  cual  el  genio  creador  de  Shakespeare  nos  ha  lega* 
do  una  fina  observación  de  las  diversas  exteriorizaciones  del 
complejo  reprimido.  Lady  Macbeth,  tiempo  después  de  cum 
piído  el  asesinato  de  Duncan,  el  rey  d^  Escocia^  constante- 
mente se  frota,  distraída,  las  manos,  como  si  se  las  lavase.  Su 
conciencia  le  acusa  de  ser  la  causa  de  aquel  asesinato,  en  el 
cual  se  ha  manchado  las  manos  de  sangre,  y  en  sus  distrac- 
ciones simbólicamente  se  lava  la  sangre  de  las  manos.  En 
cambio^  cuando  en  el  sueño  disminuye  aún  más  la  fuerza  cen- 
sora de  su  consciencia,  entonces  esta  exteriorización  simbóli- 
ca y  desfigurada  del  complejo  reprimido  en  la  vigilia  se  hace 
aún  más  clara  y  patente,  y  al  despertar  de  sus  sueños  excla- 
maba lady  Macbeth:  «What,  will  these  hands  ne'er  be  clean? 
Here's  the  smell  of  the  blood  stilL»  «Que  ¿no  van  nunca  a  lim- 
piarse estas  manos?  Todavía  sigue  el  olor  de  la  sangre.» 

El  psicoanálisis,  como  el  genio  de  Shakespeare,  aprovecha 
estos  indicios  de  los  complejos  reprimidos  para  estudiar  los 
mecanismos  de  las  psiconeurosis. 

En  la  conferencia  citada  hablamos  de  las  aplicaciones  ge- 
nerales del  psicoanálisis  al  estudio  de  las  psiconeurosis,  y 
ahora  queremos  limitarnos  al  estudio  psicoanalítico  de  deter- 
minadas psiconeurosis,  analizando  minuciosamente  algunos 
casos  de  obsesiones  que  nos  enseñarán  la  manera  peculiar  de 
reaccionar  la  psiquis  en  esta  forma  de  neurosis . 

Queremos  sentar  antes  la  afirmación  de  que  cada  forma 
de  psiconeurosis  se  caracteriza  por  una  manera  peculiar  de 
reaccionar  el  espíritu  a  los  complejos  reprimidos  y,  frente  a 
la  escuela  freudiana,  creemos  que  esta  manera  peculiar  de 
reacción  o  de  esfuerzo  adaptativo  es  algo  constitucional  del 
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individuo  y  probablemente  dependiente  de  los  factores  here- 
ditarios. La  escuela  de  Freud  pretende  desechar  la  influencia 
hereditaria  en  las  psiconeurosis  y  admitir  una  etiología  adqui- 
rida específica,  condensada  en  una  evolución  anormal  de  la 
sexualidad.  Este  ha  laido,  con  razón,  el  punto  más  combatido 
de  esta  escuela,  pues  como  veremos  más  adelante,  la  herencia 
se  hace  evidente  en  la  mayor  parte  de  los  casos,  al  menos 
como  elemento  predisponente. 

Es  raro  el  individuo  normal  que  no  tiene  complejos  repri- 
midos, los  cuales  no  han  llegado  a  determinar  una  psiconeuro- 
sis por  no  tener  una  predisposición  constitucional.  En  cambio, 
en  el  individuo  predispuesto  que  no  se  adapta  bien  a  sus  con- 
flictos se  desarrolla  una  psiconeurosis.  Analizando  individuos 
normales  y  psico-neurósicos,  encontramos  que  un  mismo  con- 
flicto espiritual  en  un  individuo  no  determina  nada  y  en  los 
otros  produce  formas  de  psiconeurosis  diferentes.  Cada  psico- 
neurosis ha  dado  al  conflicto  causal  una  elaboración  psíquica 
distinta  y  característica  y  esta  elaboración  es  determinada,  a 
nuestro  entender,  por  la  peculiar  constitución  psíquica  del  in- 
dividuo. Así,  pues,  un  mismo  conflicto,  por  ejemplo,  un  com- 
plejo sexual  reprimido,  determina  una  obsesión  en  un  indivi- 
duo con  constitución  psicopática  obsesiva  y  una  psicosis  para- 
noide  persecutoria,  en  el  que  tiene  una  constitución  mental 
paranoide  con  tendencias  persecutorias. 

Empleando  una  flgura  retórica  podremos  decir  que  para 
nosotros  la  constitución  mental  (en  parte  heredada  y  en  parte 
formada)  es  una  especie  de  molde  personal  en  el  que  cada  per- 
sona obtiene  flguras  individuales  con  la  materia  prima  de  sus 
complejos  reprimidos. 

Las  causas  de  los  complejos  repriniidos  son  siempre  deri- 
vadas de  los  impulsos  individuales  instintivos,  que  son  las 
fuerzas  más  vigorosas  en  lucha  constante  con  la  vida  social. 
Por  tanto,  el  impulso  sexual  y  el  impulso  de  conservación  del 
individuo  son  los  dos  factores  causales  esenciales  de  las  psico- 
neurosis y  el  gran  error  de  la  escuela  f  reudiana  ha  sido  el  de 
exaltar  únicamente  el  primer  factor  causal  mencionado,  ha* 
ciendo  una  psicología  pansexualista  insostenible  y  olvidando  la 
considerable  importancia  del  segundo  factor  causal,  el  cual  se 
ha  hecho  patente  eñ  gran  escala  durante  la  guerra  mundial, 
donde  un  gran  número  de  las  psiconeurosis  eran  originadas  por 
el  instinto  de  conservación  del  individno  tan  amenazado  en 
tonces  por  las  contingencias  de  la  contienda  bélica.  La  guerra 
mundial  ha  sido  un  extenso  campo  de  experimentación,  donde 
se  ha  podido  comprobar  el  distinto  modo  de  reaccionar  a  una 
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misma  causa  emocional  (el  terror)  por  los  diversos  grupos  de 
psiconeurósicos  latentes. 

Hechas  estas  previas  aclaraciones  de  nuestra  manera  de 
ver  los  psiconeurosis,  vamos  hoy  a  analizar  dos  casos  de  ob- 
sesiones,  de  complejidad  creciente,  intentando  sólo  trazar  el 
camino  seguido  para  hallar  el  complejo  reprimido  determinan* 
te  de  la  producción  de  la  obsesión. 

Caso  I. — Obsesiones  fóbicas  de  futura  infidelidad  congugah — Su 

origen  sexual. — Complejos  reprimidos 

Muchacha  de  veintiún  años,  inteligente,  viva  y  afectuosa. 
Desde  hace  unos  ocho  o  diez  días  está  atormentada  por  ideas 
absurdas  obsesionantes  que  no  la  dejan  tranquila,  pues  no  las 
puede  desechar,  a  pesar  de  que  las  considera  enfermizas.  En 
algunos  momentos  llora  y  se  desespera  de  su  persistencia  y 
llega  a  tener  fenómenos  de  anxiedad  (susto,  opresión,  angus- 
tia). La  familia  nos  refiere  que  durante  los  dos  meses  que  han 
precedido  a  la  enfermedad  ha  tenido  muchos  sustos  y  preocu* 
paciones  por  estar  graves  de  fiebres  tifoideas  todos  los  herma-^ 
nos  de  su  novio  que  vívia  en  otra  población  y  haber  muerta 
uno,  por  lo  que  recibía  a  diario  cartas  y  telegramas  alarman* 
tes  que  la  mantuvieron  durante  este  tiempo  en  constante  es- 
pectación  de  malas  noticias  y  anxiedad. 

Se  trata,  al  parecer,  de  un  caso  vulgar  de  neurosis  obsesi- 
va despertada  por  fatiga  emocional.  Sin  embargo,  si  profundi- 
zamos en  el  psicoanálisis  del  caso  vemos  que,  como  en  todas 
las  psiconeurosis,  el  proceso  tiene  raices  profundas  y  antiguas 
psicogenéticas.  El  largo  diálogo  psicoanalítico  mantenido  con 
la  enferma  nos  pone  pronto  de  manifiesto  el  complejo  sexual 
que  ha  causado  la  manifestación  obsesiva  actual.  Cada  vez 
que  nuestra  conversación  roza  dicho  complejo,  la  enferma  se 
excita  y  emociona  y  quiere  que  hablemos  de  otras  cosas.  La 
enferma  tiene  la  obsesión  de  que  no  quiere  bastante  a  su  pro* 
metido  y  de  que  quizá  luego  al  casarse  sienta  el  tedio  y  pue* 
da  engañar  a  su  marido.  Se  indigna  consiga  misma,  porque 
dice  que  es  muy  bueno  para  ella  su  prometido  y  porque  ella 
quiere  quererle  mucho.  Venciendo  resistencias  enormes  nos 
confiesa  a  medias  que  tuvo  durante  tres  años  otro  amor  in- 
satisfecho con  un  muchacho  que  bailaba  con  ella  y  le  intri- 
gaba sin  formalizar  las  relaciones.  Al  decidirse  por  éste,  riñó 
definitivamente  con  el  otro,  haciendo  al  parecer  un  gran  es- 
fuerzo. Ahora  sueña  sobre  aquél  y  basta  que  engaña  a  su  ma- 
rido con  él. 
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El  estudio  psicoanalítico  del  caso  nos  revela  la  gran  resis- 
tencia que  pone  la  enferma  a  hablar  de  su  lucha  interior  en- 
tre el  antiguo  amor  espontáneo  y  lleno  de  interés  y  entusias- 
mo y  este  otro  amor  intelectual,  de  conveniencia,  protegido 
por  la  madre  que  quiere  acelerar  la  boda,  según  nos  refiere  el 
padre  al  dia  siguiente. 

La  muchacha  estuvo  muy  enamorada  del  otro,  que  se  di- 
vertía haciéndola  sufrir  y  volviendo  de  vez  en  cuando  a  ha- 
blarle de  amor.  Después  de  tres  años  de  este  flirteo  se  pre- 
sentó el  actual  novio,  hombre  serio  y  formal,  por  el  que  tardó 
bastante  en  decirse.  Poco  después  de  haberse  decidido  volvió 
el  antiguo  a  pedirle  relaciones  en  serio,  lo  que  le  produjo 
grandes  luchas  internas,  de  las  que  le  libró  su  conciencia  por 
el  apoyo  pflcaz  de  la  madre  respecto  al  actual  novio. 

Se  trata,  pues,  de  un  caso  de  conflicto  entre  un  deseo  repri- 
mido por  la  conciencia  (el  amor  del  otro)  y  que  permanece  en 
lo  subconsciente,  ejerciendo  influencia  sobre  el  espíritu  en  los 
sueños  y  en  las  ideas  obsesivas  de  la  neurosis.  Pocos  días  an- 
tes de  empezar  las  obsesiones  intensas  actuales  la  enferma 
tuvo  una  impresión  desagradable  en  una  visita  de  su  amistad. 
Una  señora  efusiva,  que  estaba  también  en  la  visita,  al  saber 
que  iba  a  casarse  pronto  le  dio  consejos  y  le  habló  de  los  fre- 
cuentes desengaños  del  matrimonio,  diciéndole  que  es  preciso 
casarse  muy  enamorada  para  ser  feliz,  pues  de  lo  contrario 
luego  vienen  las  desilusiones,  el  tedio,  las  infldelidades,  la  de- 
sesperación y  el  derrumbamiento  de  las  familias. 

Este  tema  le  tocó  en  la  llaga  viva,  que  tenía  desde  hacía 
dos  años.  Desde  ese  momento  duda  si  no  estará  bastante  ena- 
morada, si  será  infiel  a  su  marido,  si  le  engañará  con  otros 
hombres  y  con  el  antiguo  novio  (quien  recientemente  le  ha 
vuelto  a  pedir  relaciones). 

El  padre  nos  refiere  que  el  actual  novio  es  un  buen  mu- 
chacho, que  nunca  la  ha  hecho  sufrir,  que  no  la  ha  intrigado 
como  el  otro  y  que  ella  le  quiere  por  agradecimiento. 

Véase  cómo  el  psicoanálisis  nos  pone  de  manifiesto  la  tiHi- 
hazón  lógica  o  la  psicogénesis  de  unas  ideas  obsesivas  que  an- 
tes nos  parecían  absurdas  e  ilógicas.  El  proceso  psíquico  ha 
sido  el  siguiente:  La  enferma  se  enamora  intensamente  de  un 
muchacho  que  se  burla  de  ella  y  la  intriga.  En  los  bailes  y  en 
la  vida  social  tiene  con  él  satisfacciones  incompletas  de  su 
atracción  sexual.  No  llega  nunca,  sin  embargo,  a  satisfacer 
esa  necesidad  de  ser  plenamente  amada  por  él,  y  queda  en  su 
^píritu  sedimentado  aquel  deseo  insatisfecho. 

Tiempo  después  surge  otro  pretendiente,  a  quien  acepta 
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sin  entusiasmo,  y  que  por  su  bondad  con  ella  da  origen  a  un 
amor  de  agradecimiento  (adaptación  de  conveniencia).  Cuan- 
do ha  adaptado  su  vida  a  este  amor  tranquilo,  surge  el  conñic-^ 
to  interno  al  proponerle  el  antiguo  novio  un  amor  serio.  Por 
un  lado,  su  deseo  subconsciente  le  manda  aceptar  al  antiguo 
novio;  pero,  por  otro  lado,  su  conciencia  le  obliga  a  no  des- 
preciar al  actual,  que  ha  sido  tan  bueno  para  ella  y  que  so- 
cialmente  la  conviene  más.  En  la  lucha  entablada  vence,  coma 
siempre,  la  consciencia  dominadora.  Se  produce  entonces  un 
complejo  reprimido  en  la  subconsciencia:  el  recuerdo  del  pri- 
mer novio.  Este  complejo  reprimido  no  se  conforma  con  su  re- 
presión y  surge  con  frecuencia  en  los  sueños,  donde  no  puede 
ser  reprimido  por  la  consciencia,  y  luego,  al  provocar  otras 
concausas  (ansiedad  prolongada),  la  neurosis  actual  surge 
más  violento,  determinando  ideas  obsesivas  tenaces.  Estas 
ideas  obsesivas  tienen,  sin  embargo,  durante  la  vigilia,  un  ca- 
rácter abstracto  y  simbólico:  el  temar  de  la  infidelidad  conyugal. 
No  se  refieren  claramente  a  una  infidelidad  precisa  con  el  an- 
tiguo novio,  sino  al  tema  genérico  del  tedio  matrimonial  por 
falta  de  cariño  y  a  la  infidelidad  conyugal  consecutiva.  Sólo 
en  los  sueños  llega  la  infidelidad  a  ser  alguna  vez  con  elanti- 
guo  novio;  es  decir,  se  precisa  más  el  verdadero  conflicto  y  el 
sueño  llega  a  ser  la  ^^realización  de  un  deseo  reprimido^:  el  de- 
seo de  ser  amada  por  su  antiguo  novio. 

Sobre  este  deseo  subconsciente  actúa  constantemente  la 
censura  de  la  consciencia  (ideas  morales)  reprimiéndolo.  Po- 
demos comprobar  esto  a)  en  el  constante  repetir  de  la  enferma 
que  quiere  mucho  a  su  novio,  que  no  se  puede  separar  de  él^ 
que  sus  ideas  son  absurdas,  que  ha  olvidado  al  otro;  6^  en  Ja  re- 
pulsión a  hablar  del  otro;  c)  en  las  dificultades  que  opone  a  que 
se  analicen  sus  sueños  e  ideas  obsesivas;  y  por  ultimó,  d)  en  el 
deseo  vivo  de  que  le  digan  que  sus  ideas  no  son  normales  ni 
tienen  razón  de  ser  y  que,  por  tanto,  son  enfermizas.  Con  ello 
pretende  dar  una  satisfacción  lógica  a  la  censura;  es  decir,  a 
sus  principios  morales,  que  la  obligan  a  mantenerse  firme  en 
su  actual  posición  de  prometida  del  novio  serio,  que  es  prote- 
gido por  la  madre. 

En  este  caso  sencillo  de  ideas  obsesivas  no  vemos  esa  com- 
plicación psicoanalítica  de  otras  obsesiones.  La  concatenación 
lógica  del  proceso  obsesivo  surge  de  una  manera  poco  defor- 
mada a  la  primera  exploración.  No  vemos  aquí  ese  mecanis- 
mo de  la  suhstitudón  o  desfiguración  que  ha  descrito  Freud  en 
la  neurosis  obsesiva  con  sus  fases  de  elipse,  intervalo,  ge- 
neralización, desplazamiento  afectivo  y  formulación  verbal^ 
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vaga  y  equivoca.  Tal  vez  dependa  esto  de  haberse  analizado 
el  caso  al  poco  de  empezar  las  ideas  obsesivas .  Quizá  evolu- 
cionen estas  con  el  tiempo  y  pasen  por  todos  esos  mecanismos 
desfigurativos  que  hacen  tan  difícil  el  psicoanálisis  en  ciertos 
casos  de  obsesiones  abstractas  y  metafísicas. 

Nuestra  enferma  está  en  la  primera  fase  del  proceso  afec- 
tivo, la  llamada  de  los  sintomas  primarios.  En  ella  el  individuo 
se  da  cuenta  de  sus  tendencias  sexuales  inmorales  y  su  cen* 
sura  las  desfigura,  originándose  los  sentimientos  de  falta  y 
de  indignidad  y  consecutivamente  la  desconfianza  en  sí  mis- 
mo (angustia  de  la  tentación). 

El  proceso  progresivo  de  estos  casos  les  lleva  por  fin  a  re- 
primir estas  ideas  obsesivas,  sustituyéndolas  por  otras  de  ten- 
dencia contraria,  como  ideas  religiosas,  ideas  de  i^eprobación 
pública  de  la  infidelidad  conyugal,  ideas  sobre  el  divorcio, 
sobre  la  poligamia  y  la  monogamia. 

Cada  personalidad  reacciona  distintamente,  adoptando, 
según  su  educación  y  conocimientos,  un  grupo  u  otro  do  ideas, 
todos  los  cuales  están  abstractamente  relacionados  con  el 
complejo  inicial.  Estas  ideas  toman  luego,  a  su  \ez,  un  ca- 
rácter obsesivo,  y  así  se  presentan  ante  nosotros  en  el  enfer- 
mo, constituyendo  los  llamados  sintomas  secundarios.  Cuando 
un  enfermo  está  en  este  período  nos  desconcierta  en  el  psico- 
análisis, pues  sus  nuevas  ideas  obsesivas  enmascaran  comple- 
tamente por  su  carácter  abstracto  e  independiente  las  ideas 
originales  derivadas  de  un  sentimiento  doloroso  para  el  enfer- 
mo y  del  cual  se  avergüenza  su  conciencia. 

Por  tanto,  en  toda  obsesión  encontramos  como  base  un 
sentimiento  de  desprecio  de  sí  mismo,  de  descontento.  Estos 
auto-reproches  se  convierten  después  en  una  serie  de  ideas  que 
al  principio  parecen  poco  absurdas,  pero  que  luego,  por  la 
subsiguiente  elaboración  psícogenética,  adquieren  un  carácter 
absurdo  y,  al  parecer,  independiente  de  la  idea  matriz.  La  ob- 
sesión es,  pues,  una  idea  que  ha  substituido  ilógicamente  a  un 
remordimiento  o  reproche  lógico. 

El  enfermo  obsesivo  no  puede  nunca  encontrar  por  sí  sólo 
lab  ligazón  lógica  primitiva  de  su  idea  fija,  con  lo  que  en  reali- 
dad es  la  causa  emotiva  determinante  de  la  misma.  La  causa 
de  esta  trasformación  está,  según  Freud,  en  lo  que  él  llama 
el  desplazamiento  afectivo,  que  consiste  en  la  desfiguración  del 
primitivo  sentimiento  penoso  o  autoreproche  por  su  proyec- 
ción a  otras  personas  o  cosas. 

Pongamos  un  ejemplo  del  propio  Freud. 

Un  enfermo,  cuyo  padre  hacia  tiempo  que  había  muerto. 
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sufría  la  obsesión  de  que  si  se  casaba  con  cierta  sefiorá,  cau- 
saría  malestar  a  su  padre  en  la  otra  vida.  El  psicooanálisis 
demostró  que  este  individuo  estuvo  enamorado  de  su  madre 
cuando  niño  (complejo  de  Edipo);  y  odiaba  tanto  a  su  padre 
por  celos  parentales,  que  un  día  en  que  le  pegó  llegó  a  de- 
searle la  muerte.  Años  después,  cuando  mayor,  este  recuerdo 
del  deseo  de  qué  muriese  su  padre,  constituyó  para  él  un  re- 
mordimiento muy  tenaz  y  doloroso. 

Veamos  cómo  explica  Freud  aquí  la  modificación  de  la  pri- 
mera idea  de  autoreproche  y  su  substitución  por  la  idea  obse- 
siva absurda  consecutiva.  El  mecanismo  de  la  desfiguración  o 
substitución  pasa  por  las  diversas  fases  mencionadas  antes.  En 
la  elipse  el  individuo  llega  a  una  idea  final,  saltándose  todos  los 
razonamientos  lógicos  que  le  han  conducido  a  ella.  La  ideafinal 
es  el  ofender  a  su  padre  muerto,  y  luego  tener  remordimien- 
tos, como  los  que  tuvo  por  haberle  deseado  la  muerte  de  pe- 
queño. La  serie  de  ideas  que  conducen  a  esto  son:  la  de  que 
si  su  padre  viviera,  quizá  impidiese  su  matrimonio,  en  cuyo 
caso  él  volvería  a  odiarle  y  desearle  la  muerte,  lo  que  le  ori- 
ginaría de  nuevo  sus  antiguos  remordimieutos*.  En  el  desplaza- 
miento la  idea  del  remordimiento  es  deplazada  hacia  la  idea 
de  la  posible  boda  con  su  novia.  En  la  generalización^  la  idea 
de  la  antigua  corrección  paternal  es  ampliada  a  su  situación 
actual  y  el  enfermo  cree  que  su  padre  le  reprendería  también 
por  su  posible  boda. 

Dentro  de  la  posible  arbitrariedad  de  esta  interpretación 
freudiana,  vemos  un  núcleo  de  razonamiento  efectivo  que  no 
repugna  a  la  crítica  más  severa  el  aceptarlo.  Si  analizamos 
nuestros  pensamientos  diarios,  veremos  cómo  es  frecuentísi- 
mo en  el  curso  de  las  ideas  estos  mismos  mecanismos  menta- 
les de  la  elipse,  el  desplazamiento  y  la  generalización. 

Ahora  bien,  la  complejidad  funcional  de  nuestra  psiquis 
no  se  adapta  siempre  a  esta  sencilla  esquematización  funcio- 
nal descrita  por  Freud,  sino  que  tiene  otros  mútiples  meca- 
nismos por  los  que  se  llega  a  la  desfiguración  de  los  complejos 
y  a  su  transformación  en  ideas  obsesivas  de  apariencia  ab- 
surda. 

Aplicadas  estas  leyes  psicológicas  a  casos  menos  compli- 
cados que  el  de  Freud,  pueden  a  veces  comprobarse  con  toda 
claridad.  Lo  que  no  se  comprueba  es  la  generalización  hecha 
por  Freud,  según  la  que  el  auto-reproche  originario  que  de- 
termina la  producción  de  una  obsesión  sea  siempre  de  natura- 
leza sexual  y  originado  en  la  infancia. 

En  el  caso  nuestro  vemos  que  el  reproche  que  determina 
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el  sentimiento  de  inferioridad  és  de  naturaleza  sexual,  pero 
no  surge  en  la  infancia,  sino  ya  en  la  adolescencia.  La  enfer- 
ma, ante  el  temor  de  querer  más  al  primer  novio  que  a  éste, 
duda  de  sí  misma  y  se  desprecia.  Sus  ideas  obsesivas  se  han 
generalizado  hacia  el  tema  abstracto  de  la  infidelidad  conyu- 
gal, tema  que  ha  tocado  en  la  conversación  la  señora  de  la  vi- 
sita, y  la  preocupación  de  este  tema  le  hace  frecuentar  más  la 
iglesia  y  confesarse  a  diario  (iniciación  de  los  síntomas  se- 
cundarios), en  lo  que  nos  revela  un  mecanismo  defensivo  en 
parte  subconsciente. 


II 

Hemos  visto  cuan  fácil  resultaba  la  interpretación  psico- 
analista de  las  obsesiones  sencillas  de  la  enferma  anterior  y 
cómo  cualquier  neófito  en  el  estudio  del  psicoanálisis  podía 
haber  descubierto  fácilmente  el  mecanismo  productivo  de  la 
obsesión,  pero  como  contraste  vamos  a  ocuparnos  ahora  de 
otro  caso  que  nos  muestra  una  dificultad  enorme  a  la  interpre- 
tación y  que  nos  enseña  las  múltiples  complejidades  de  nues- 
tro espíritu. 

Caso  II. — Obsesiones  metafísicas. — Su  génesis  probable. 

Señora  de  cincuenta  años,  casada,  con  varios  hijos.  La  ve- 
mos en  Marzo  de  1920.  Nos  refiere  que  hace  diez  y  nueve  me- 
ses que  se  encuentra  intranquila  en  todas  partes  y  con  la  ob- 
sesión permanente  de  si  los  astros  estarán  habitados. 

Ha  visitado  repetidamente  al  director  del  Observatorio  de 
Madrid  y  ha  escrito  a  otros  astrónomos,  entre  ellos  al  señor 
Comas  y  Sola,  de  Barcelona,  pero  dice  que  ninguno  le  saca 
de  dudas  sobre  el  origen  del  mundo  y  sobre  si  existen  o  no 
otros  habitantes  en  los  astros.  Le  han  dicho  que  el  niundo  em- 
pezó por  una  nebulosa;  que  todo  era  fuego  en  un  principio;  que 
no  se  hizo  en  seis  días,  isino  en  seis  épocas,  y  que  la  luna  está 
habitada  o  lo  ha  estado.  También  le  ha  dicho  un  astrónomo 
muy  religioso  que  un  día  terminará  el  mundo  y  Dios  destrui- 
rá los  astros  y  hará  otro  mundo  mejor  para  que  vivamos  des- 
pués de  la  resurrección  de  la  carne. 

Le  molesta  que  unos  astrónomos  mantengan  sus  creencias 
religiosas,  adaptándolas  a  los  conocimientos  astrónomos,  y 
que  otros,  en  cambio,  sean  ateos.  Ella  misma  ya  no  es  religio- 
sa^  ni  beata.  Dice  que  no  eree  en  el  cielo  ni  el  infierno,  ni  le 
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importa  de  qué  ha  de  ser  de  ella  después  de  la  muerte;  sólo 
cree,  hasta  cierto  punto,  en  la  religión,  pero  no  se  preocupa 
nada  de  esto.  Sólo  se  preocupa  de  si  vivirán  otros  seres  en  los 
astros. 

He  aquí  un  caso  curioso  de  las  llamadas  obsesiones  metafi- 
sicas,  cuyo  origen  no  se  explica  ni  la  misma  enferma,  aunque 
reconoce  su  carácter  patológico,  hasta  el  punto  de  que  teme 
volverse  loca  por  la  confusión  y  cansancio  que  en  su  imagi- 
nación producen  la  persistencia  de  estas  ideas  fijas.  Dice  que 
cuando  más  atormentada  se  siente  por  las  obsesiones,  nota 
una  especie  de  tela  ante  la  vista  que  le  hace  ver  todo  como  á 
través  de  una  gasa.  También  se  le  producen  modificaciones  en 
la  personalidad  (despersonalización),  creyendo  a  ratos  que 
ella  ya  no  es  la  misma  y  que  otra  persona  piensa  por  ella;  se 
preocupa  por  reconstruir  el  recuerdo  de  cómo  era  ella  antes 
de  estar  enferma  y  cómo  pensaba  y  veía  las  cosas  entonces, 
pero  no  puede  recordarlo  claramente. 

Ante  ideas  tan  raras  el  psicoanalista  no  encuentra  una 
ruta  por  donde  sondear  el  origen  psíquico  asociativo  de  la  ob 
sesión,  máxime  cuando  la  propia  enferma  desconoce  en  abso- 
luto cómo  han  podido  iniciarse  estas  ideas  la  primera  vez. 
Veamos,  sin  embargo,  lo  que  un  psicoanálisis  repetido  varias 
veces  en  el  transcurso  de  año  y  medio  nos  ha  revelado  y  qué 
conclusiones  probables  podemos  deducir  de  ello. 

La  historia  detallada  de  la  enferma  es  como  sigue:  Tiene 
algunos  antecedentes  hereditarios  de  enfermedades  nerviosas: 
el  padre,  que  era  jefe  de  estación,  enfermó  a  los  cuarenta  y 
cuatro  años,  por  haberse  asustado  creyendo  que  el  tren  habia 
atropellado  a  un  hijo  suyo.  Una  hermana  de  la  madre  sufría 
de  ataques  nerviosos,  y  un  primo  hermano  de  la  madre  se  sui- 
cidó. La  enferma  tiene  dos  hermanos:  uno  que  es  normal  y 
el  otro  alcohólico  y  epiléptico.  Sobre  este  fondo  predisponente 
hereditario  se  ha  desarrollado  en  ésta  el  proceso  obsesiva  re 
ferido.  Veamos  los  factores  que  coadyuvan  a  la  producción  del 
mismo. 

Al  parecer  se  inicia  éste  hace  veintisiete  años,  a  los  cua  - 
tro  meses  del  segundo  parto  de  la  enferma.  Tuvo  entonces  una 
fase  de  trastorno  nervioso  con  anxiedad,  tristeza  y  hoiror  a  la 
muerte  que  se  curó  cuatro  meses  después.  Luego  se  ha  repeti- 
do tres  veces  este  mismo  proceso  de  horror  a  la  muerte;  ya  en 
la  tercera  vez  le  asaltó  la  idea  de  si  habría  habitantes  en  los 
otros  astros,  consecutivamente  a  la  idea  de  la  muerte.  Por  úl- 
timo, él  ataque  actual,  o  cuarto  que  ya  dura  más  de  tres  años, 
tuvo  también  una  fase  inicial  en  la  que  pensó  que  se  tenia  que 


morir  (idea  de  la  muerte);  tres  o  cuatro  días  después  empezó  la 
segunda  fase  del  proceso  ideativo,  consistente  en  la  preocu- 
pación de  si  vivirían  otras  gentes  en  los  demás  astros,  pre- 
ocupación que,  según  ella,  se  ha  exacerbado  y  hecho  más  per- 
sistente esta  vez  por  la  confusión  que  le  han  producido  las 
respuestas  distintas  de  los  astrónomos  consultados. 

Vemos  hasta  ahora  que  el  proceso  psíquico  se  inicia  por  la 
¡dea  de  la  muerte  y  el  terror  del  más  allá,  y  consecutivamente 
piensa  en  la  posibilidad  de  que  estén  habitados  los  otros  as 
tros  como  un  deseo  de  explicación  de  su  suerte  futura  en  la 
otra  vida  o  de  lo  que  pasará  a  los  seres  que  habitan  otros  as- 
tros. Se  vislumbra  aquí  una  posibilidad  ideativa  que  se  repite 
uniformemente  en  muchas  personas  normales  cuando  piensar 
o  dudan  sobre  sus  principios  religiosos.  Estas  ideas  se  pueden 
sintetizar  en  las  siguientes  interrogaciones:  ¿Será  cierta  la  otra 
vida  de  que  nos  habla  la  religión?  ¿Por  qué  habrá  dos  vidas 
para  los  habitantes  de  la  tierra?  ¿Sucederá  lo  mismo  con  los 
habitantes  de  otros  astros?  ¿Qué  habrá  en  el  más  allá?  Por 
«stos  caminos  asociativos  y  por  muchos  otros  semejantes  la  ima 
ginación  ocupada  con  el  problema  de  la  muerte  y  del  más  allá 
llega  necesariamente  al  problema  de  la  vida  en  los  otros  as- 
tros para  formarse  una  concepción  del  futuro  ultraterrestre. 

Ahora  bien;  ¿cómo  ha  surgido  en  esta  enferma  la  idea  de 
la  muerte,  que  es  la  raíz  del  proceso  obsesivo  subsiguiente? 

La  exploración  de  su  vida  emotiva  anterior  no  nos  da  una 
respuesta  precisa,  aunque  sí  probable.  La  enferma  se  casó  con 
un  hombre  al  que  no  amaba.  Aceptó  sus  relaciones  a  regaña- 
dientes, y  como  iba  dando  largas  a  su  novio  para  la  fecha  ma- 
trimonial, éste,  para  obligarla  a  casarse  se  presentó  un  día  en 
la  casa  acompañado  de  su  familia  y  con  los  regalos  de  petición, 
contando  que  por  los  miramientos  sociales,  ella  y  su  familia 
no  se  atreverían  a  dilatar  más  el  casamiento.  Así  fué,  en  efec- 
to, y  ella  se  sintió  engañada  por  aquel  artificio,  y  fué  a  la  boda 
indiferente  a  su  futuro  marido.  Este  resultó  luego  tener  nn  ca- 
rácter violento,  que  le  ha  hecho  sufrir  mucho  siempre.  Cuan- 
do estuvo  mal  la  primera  vez,  a  los  pocos  meses  del  segundo 
parto,  los  amigos  atribuyeron  toda  su  enfermedad  al  carácter 
del  marido.  Tiempo  después  se  enteró  que  su  marido  le  era  in- 
fiel y  había  contraído  la  sífilis.  Aunque  no  le  quería  tuvo  un 
disgusto  al  enterarse  de  aquello.  Nos  refiere  que  quería  mucho 
a  sus  hijos,  en  quien  concentra  todo  su  cariño,  pero  que  desde 
que  está  enferma  no  les  quiere  nada  a  ellos  ni  a  nadie. 

La  enferma  no  tiene  síntomas  ni  signos  de  laboratorio  de 
padecer  sífilis. 
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Analizando  ahora  los  antecedentes  familiares  y  personales 
de  la  enferma,  parece  resultar  más  claro  el  mecanismo  pro- 
ductivo de  sus  obsesiones. 

Hereditariamente  recibe  esta  enferma  una  predisposición 
morbosa  a  la  supervaloración  de  sus  emociones  desagradables 
y  trastornos  afectivos.  Luego  el  curso  de  su  vida  le  lleva  ha- 
cia una  situación  matrimonial  molesta  y  dolorósa.  Esta  puede 
determinar  la  idea  de  la  muerte  por  mecanismos  diversos. 
Quizá  en  su  ánimo  surge  la  idea  de  la  muerte  como  única  po- 
sibilidad salvadora  dé  su  situación,  y  esta  idea  que  al  princi- 
pio tiene  un  carácter  defensivo  (liberación  *de  su  actual  situa- 
ción), se  convierte  después  en  un  motivo  de  terror  al  surgir 
tras  ella  las  reflexiones  consecutivas  a  la  otra  vida.  La  emo- 
ción terroriflca  despertada  por  la  idea  de  la  muerte,  hace  que 
ésta  adquiera  una  fuerza  emotiva  que  le  da  más  fijeza  en  la 
imaginación.  De  aquí  que  se  repita  durante  varios  días  en  las 
cuatro  veces  que  ha  estado  enferma,  y  que  adquiera  así  un 
carácter  obsesivo. 

Esta  suposición  del  mecanismo  formativo  de  la  obsesión  de 
la  muerte,  es  sólo  una  de  las  múltiples  posibilidades  asociati- 
vas que  se  nos  ocurren  ante  el  caso  actual. 

Otra  posibilidad  es  la  de  que  la  enferma  haya  deseado  la 
muerte  del  marido  como  única  manera  de  acabar  con  su  situa- 
ción desagradable,  y  esta  idea  inmoral  haya  determinado  en 
ella  remordimientos  que  la  han  llevado  a  pensar  en  su  propia 
muerte  como  castigo  divino  a  su  maldad. 

Hemos  intentado  poner  en  claro  estos  mecanismos  asocia- 
tivos, sin  conseguir  un  resultado  decisivo.  La  enferma  ha  con- 
fesado haber  deseado  mucho  la  muerte  del  marido  desde  poca 
después  de  casarse,  como  única  solución  a  su  penosa  situación,, 
pero  nunca  ha  sentido  remordimientos  de  estas  ideas,  ni  cree 
que  de  estas  ideas  haya  surgido  la  de  su  propia  muerte.  Dice 
que  esta  idea  surgía  bruscamente  en  su  imaginación  al  po- 
nerse enferma,  y  no  puede  trazar  de  qué  otra  idea  derivaba. 

La  idea  de  la  muerte  produce  secundariamente  por  el  me- 
canismo descrito  antes,  la  preocupación  de  la  vida  altraterre- 
na.  Prueba  evidente  de  ello  es  que  las  dos  veces  que  ha  esta- 
do enferma  con  la  obsesión  de  los  astros,  fué  precedida  duran- 
te dos  o  tres  días  por  la  idea  obsesiva  y  terrorífica  de  la 
muerte. 

Si  nos  fijamos  bien  en  el  proceso  así  analizado,  vemos  que 
en  él  se  cumplen  los  principios  fundamentales  de  la  génesis  de 
las  obsesiones.  Primero,  una  situación  desagradable  determi- 
na en  el  sujeto  una  idea  de  autoreproche  (en  este  easo  el  ha- 
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ber  consentido  en  casarse  con  un  hombre  a  quien  no  amaba). 
Este  autoreprocbe  despierta  la  idea  de  la  muerte  por  mecanis- 
mos diversos  (¿cómo  única  posibilidad  salvadora  de  la  situa- 
ción?); pero  esta  idea,  por  su  carácter  emotivo  desagradable 
se  convierte  en  una  idea  obsesiva  terrorífica.  Después,  sin  que 
el  enfermo  se  dé  óuenta  de  los  motivos  asociativos  (elipse)  que 
le  llevan  a  pensar  en  ello,  aquella  primera  idea  es  sustituida  por 
la  idea  de  la  vida  en  los  otros  astros  o  idea- término.  Este  es  el 
mecanismo  asociativo  de  la  elipse  u  omisión  de  los  elementos 
silogísticos  que  conducen  a  la  idea-término  u  obsesión,  ele- 
mentos que  en  el  pensamiento  normal  unen  claramente  la  idea 
primitiva  con  la  idea  substituida.  El  enfermo  llega  a  la  situa- 
ción de  no  saber  cómo  ha  llegado  a  su  idea- término  y  olvida, 
y  le  son  indiferentes  las  ideas  primarias  que  la  determinaron. 
En  nuestra  enferma  es  tan  claro  esto,  que  ya  no  le  importa  la 
idea  de  la  muerte  ni  tiene  miedo  de  morirse,  ni  cree  en  la  re- 
ligión, o  piensa  en  el  más  allá  (ideas  radices)  y  sólo  fija  su  ima 
ginación  en  el  problema  de  la  vida  en  los  astros  (idea  término). 

Lo  único  que  no  aparece  claro  en  nuestro  caso  es  la  gene 
sis  de  la  idea  de  la  muerte,  pues  aparte  de  los  mecanismos  que 
hemos  supuesto  pueden  darse  otros  muchos. 

Todos  los  investigadores  que  se  han  ocupado  del  estudio  de 
las  obsesiones  han  hecho  la  observación  de  que  es  muy  fre- 
cuente en  las  obsesiones  que  éstas  deriven  hacia  problemas 
abstractos,  y  entre  éstos  el  de  la  muerte  y  el  de  la  vida  ultra- 
terrena,  son  los  más  frecuentemente  observados. 

En  una  familia  de  obsesivos  estudiada  por  nosotros,  hemos 
podido  comprobar  en  tres  generaciones  la  obsesión  de  la  muer- 
te. En  el  abuelo  fué  moderada,  pero  le  asaltaba  de  vez  en 
cuando  con  bastante  agitación.  En  la  hija  llegaba  a  ser  tan 
frecuente  e  intensa,  que  cuando  le  sorprendía  en  la  calle  tenía 
que  tomar  un  coche  y  volverse  rápidamente  a  casa,  donde  se 
revolvía  gritando  en  el  lecho,  presa  de  inmenso  terror.  En  el 
nieto  la  obsesión  de  la  muerta  presenta  ya  una  desfiguración 
interesante.  Desde  los  doce  años  el  niño  se  pone  agitado  y  ner 
vioso  cuando  le  asalta  frecuentemente  la  idea  del  suplicio  de 
María  Antonieta  y  de  su  hijo  al  ser  separados  para  llevar  aqué- 
lla a  la  guillotina.  Vese  aquí  la  influencia  indudable  de  la  he- 
rencia en  la  constitución  obsesiva  y  además  la  tendencia  de 
este  temperamento  hacia  la  obsesión  de  la  muerte.  La  idea  de 
la  muerte  es  ya  de  por  si  una  idea  normalmente  obsesiva. 

La  idea  de  la  muerte  lleva  en  sí  el  elemento  más  exquisito 
de  toda  obsesión,  a  saber;  la  in certidumbre.  En  la  muerte  todo 
es  duda;  duda  respecto  al  momento  en  que  nos  sorprenderá  y 


díida  Bobre'Io  qu^  vendrá  detrás.  Todos  los  mitos  religiosos  han 
dado  al  hombre  una  solución  más  o  menos  bella  a  este  proble- 
ma obsesionante  de  nuestra  vida  ultra-terrena,  pero  ninguno 
le  ha  quitado  el  misterio  en  que  sigue  envuelto,  y  asi  esta  idear 
qU0  ya  al  individuo  normal  le  sorprende  con  una  tendencia 
obsesiva,  al  predispuesto  psicopatológicamente  le  atrae  tarde 
o  temprano  con  una  fuerza  emotiva  indescriptible.  La  muerte 
lleva  en  sí  la  anulación  del  instinto  humano  del  placer. 

Toda  nuestra  vida  es  una  lucha  entre  dos  principios:  el 
principió  del  placer  y  el  principio  de  la  realidad  (el  «Lustprinzip»- 
y  el  «Realitatsprinzip»  de  la  escuela  freudiana).  El  principio 
del  placer  nos  lleva  a  hacer  sólo  aquello  que  agrada  y  atrae 
a  nuestra  animalidad,  mientras  que  el  principio  de  la  realidad 
nos  obliga  a  privarnos  de  muchas  cosas  que  deseamos,  puei? 
la  sociedad  nos  lo  impone.  La  educación  en  si  no  es  más  que 
la  imposición  persistente  y  gradual  del  principio  de  realidad 
sobre  el  principio  del  placer. 

Desde  pequeños  empezamos  a  oir  constantemente  «no  ha- 
gas esto»,  «no  te  vayas  ahí»,  «deja  eso»,  y  el  progreso  sucesivo 
de  la  adaptación  social  es  un  continuo  rendimiento  del  princi- 
pio del  placer  a  las  imposiciones  del  principio  de  la  realidad» 

La  vida  social  a  cambio  de  las  innumerables  ventajas  que 
nos  proporciona,  nos  exige  una  serie  constante  de  renuncia- 
tnientos  y  el  niño  como  el  salvaje  se  defienden  de  esta  imposi- 
ción de  la  civilización  de  una  manera  aparatosa. 

El  adulto  va  consiguiendo  crear  en  si  mismo  una  fuerza 
crítica,  la  cual  le  sugiere  los  renunciamientos  que  debe  acep- 
tar, y  esta  fuerza  es  lo  que  llamamos  la  inhibición^  en  la  cual 
está  sintetizado  el  mayor  grado  de  progreso  social  e  indivi- 
dual. La  inhibición  inteligente  es  la  base  del  genio  dominador» 

En  el  adulto,  el  conflicto  entre  el  principio  del  placer  o  ins- 
tinto individuales  y  el  principio  de  realidad  o  conveniencias 
sociales  determina  dudas  frecuentes  respecto  a  la  conducta. 

En  los  individuos  con  obsesiones  estas  dudas  y  autorepro* 
ches  son  aún  mayores  por  su  predisposición  nerviosa;  la  ob- 
sesión no  es  más  que  «un  ensayo  de  compensación»  secunda* 
rio  a  la  duda  y  que  se  realiza  pensando  de  una  manera  vicio 
sa.  El  individuo  no  llega  al  pensamiento  acabado,  a  la  deci- 
sión, sino  que  a  través  de  asociaciones  preliminares,  se  desvia 
iiacia  el  pensamiento  incompleto,  hacia  las  ideas  abstractas» 
Estas  ideas,  que  encierran  en  si  la  energía  que  debía  ser  des- 
tinada al  acto,  tienen  el  carácter  obsesivo,  y  de  ahí  la  tensión 
nerviosa  que  las  acompaña  y  la  angustia  que  determinan. 

En  un  enfermo  nuestro  la  vida  había  llegado  a  ser  inso- 
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portable  por  tener  constantemente  la  duda  obsesiva  de  con 
qué  mano  o  con  qué  pie  debería  empezar  cada  acción. 

Al  acumularse  en  esta  duda  la  energía  nerviosa  dispuesta 
para  la  acción,  determinaba  la  ansiedad  y  tensión  nerviosa  que 
hacía  la  vida  insufrible  al  enfermo. 

Cuando  la  duda  en  vez  de  limitarse  a  un  problema  tan 
concreto  cómo  éste,  se  fija  en  problemas  de  conciencia  y  en 
pensamientos  abstractos  como  el  problema  de  la  muerte  y  del 
más  allá,  adquiere  una  complejidad  insospechada  como  en  la 
enferma  que  hemos  descrito,  en  la  que  el  pensamiento  obsesi- 
vo se  ha  desviado  por  una  ruta  elíptica  hacia  el  problema  de 
la  vida  en  los  astros,  olvidando  sus  raíces  primitivas  deriva- 
das del  problema  de  la  muerte. 

III 

En  resumen:  del  estudio  que  hemos  hecho  de  las  obsesiones, 
vemos  que  éstas  surgen  en  individuos  predispuestos  (constitu- 
ción psicopática  obsesiva),  pero  son  determinadas  casi  siempre 
por  causas  morales  antiguas  o  recientes. 

Primero  el  enfermo  se  reprocha  a  sí  mismo  de  algo  antiguo 
o  reciente  que  su  conciencia  critica.  Este  reproche  origina  al- 
gunas ideas  de  carácter  obsesivo,  pero  muy  claramente  rela- 
cionados con  el  autoreproche  original  (síntomas  primarios). 
Secundariamente,  la  asociación  de  ideas  anormal,  propia  del 
temperamento  obsesivo,  conduce  por  una  serie  de  razonamien- 
tos que  son  después  olvidados  (pensamiento  elíptico)  a  otras 
ideas  obsesivas  ya  aparentemente  desligadas  de  las  primeras 
y  con  un  carácter  más  abstracto  (síntomas  secundarios).  Se  ha 
verificado  entonces  el  proceso  de  la  desfiguración,  cuya  base 
estriba  en  el  mecanismo  ideativo  de  la  elipse,  por  el  cual,  de 
una  serie  concatenada  de  ideas,  sólo  se  recuerdan  la  idea  ori- 
ginaria y  la  final,  olvidando  las  ideas  intermediarias.  Esta 
desfiguración  es  un  intento  defensivo  del  individuo  contra  el 
autoreproche  que  le  mortifica. 

La  obsesión  es,  pues,  un  mecanismo  de  defensa  contra  el 
autoreproche,  al  que  se  llega  desviando  el  pensamiento  hacia 
ideas  abstractas  que  sustituyen  a  una  acción  concreta  y,  por 
tanto,  llevan  en  sí  la  energía  que  hubiera  sido  empleada  en  la 
acción,  y  por  ende,  una  tensión  psíquica  considerable. 

¿Qué  valor  causal  deben  asignarse  en  las  obsesiones  a  los 
dos  factores  etiológicos  mencionados:  de  la  predisposición  y 
del  autoreproche?  Podemos  decir  que  la  enfermedad  depende 
de  la  predisposición,  de  la  constitución  psíquica  obsesiva,  la 
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Observación  i.*    (Departamento  de  observación  de  demen 
tes  del  Hospital  general. — Servicio  del  doctor  Huertas.) 

J.  E.  T.,  de  veintidós  años,  natural  de  Andújar,  soltero, 
ingresó  en  el  Departamento  el  19  de  Noviembre  de  1921. 

Desde  hace  mucho  tiempo  (tal  vez  ocho  o  diez  años)  se 
conduce  en  su  casa  con  una  violencia  morbosa  respecto  a  sus 
padres  y  a  sus  hermanos.  La  madre  es  especialmente  el  blan 
co  de  sus  iras.  Con  el  tiempo  esta  conducta  se  ha  hecho  cada 
vez  más  grave. 

Su  actitud  frente  a  los  suyos  es  de  un  desprecio  absoluto, 
y  últimamente,  con  ocasión  de  pretender  que  sistemáticamen 
te  se  agregari  picantes  a  su  comida  para  agravarle  una  ble- 
norragia que  ha  padecido,  llegó  a  vias  de  hecho  contra  su 
madre.  Ciertas  amenazas  reticentes  alarman  a  la  familia, 
que  le  ingresa  en  este  departamento  de  observación. 

Los  datos  suministrados  por  aquélla  son  absolutamente 
negativos  en  cuanto  a  posibles  taras  heredadas.  Entre  los  an- 
tecedentes personales  figura  una  blenorragia  adquirida  a  los 
diez  y  ocho  años,  y  la  sífilis  un  año  más  tarde,  cuya  sífilis  es 
crapulosamente  tratada.  Bordet  Wassermann  negativo  en 
sangré . 

Es  un  hombre  de  buena  constitución  orgánica,  sin  estigmas 
somáticos  de  degeneración.  La  exploración  de  los  signos  neu- 
rológicos  es  absolutamente  negativa.  Pares  craneales  norma- 
les. Sensibilidad  normal  en  todos  sus  aspectos.  Eefiejos  pro- 
fundos normales  e  iguales.  No  Romberg.  Ligero  temblor  de  pe- 
queñas oscilaciones  muy  rápido.  Taquicardia. 

El  examen  psíquico  tampoco  deja  adivinar  en  el  primer 
momento  ningún  trastorno  grave.  Bien  orientado  en  el  tiempo 
y  en  el  espacio,  memoria  de  evocación  extraordinaria,  como 
la  de  fijación.  Atención  normal.  Resuelve  las  cinco  preguntas 
de  adultos  de  Binet  (comprender  un  recortado,  reconstruir  un 
triángulo,  resumir  el  pensamiento  de  Hervieu,  pregunta  del 
Rey  y  el  presidente,  diferencia  de  abstractos).  De  las  pregun- 
tas especiales  de  Terman  (adultos  superiores)  tiene  un  voca- 
bulario satisfactorio,  repite  ocho  dígitos,  siete  en  orden  inver- 
so, pero  no  resuelve  la  prueba  de  los  siete  litros  de  agua  en 
los  cubos  de  cinco  y  de  tres  litros  («problema  de  ingenuidad» 
de  Terman). 

Accede  a  todas  las  exploraciones  con  una  perfecta  amabi- 
lidad. «Estoy  sano,  señor  doctor  — dice — ;  estoy  tan  sano  como 
usted.»  «Lo  que  ocurre  — añade —  es  que  me  he  dejado  llerar 
de  un  acaloramiento  ¡cosas  de  jóvenes!,  y  en  mi  casa  se  han 
asustado. » 
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Dorante  cuatro  días  su  actitud  «s  invariable.  Se  conduce 
con  una  corrección  absoluta.  El  personal  de  asistencia  le  ve 
ll^ar  un  dia  con  una  explosión  de  rabia  en  el  momento  de 
sentarse  a  la  mesa  para  la  comida. 

Al  quinto  día  se  le  dice:  «Ayer  me  ha  visto  su  madre  de 
usted.»  ¡Ah,  si,  la  que  dice  que  es  mi  madre!»  — contesta — . 
Adivinando  en  esta  respuesta  el  tema  del  delirio,  tan  obsti- 
QLftdamente  defendido,  se  intenta  profundizar  en  él;  pero  des- 
de este  momento  el  enfermo  se  deflende  de  nuevo  con  habilidad 
•esíraordinaria. 

Al  sexto  dia  se  le  aborda  en  completa  soledad.  Se  le  sugie- 
re la  idea  de  que  algún  dato  de  su  vida  es  ya  conocido  y  se  le 
invita  a  la  franqueza  más  absoluta.  El  resultado  no  se  hace 
esperar.  Y,  entre  lágrimas,  el  enfermo  refiere  su  historia  ex- 
traordinaria y  pone  de  manifiesto  un  espléndido  sistema  deli- 
rante. 

Es  hijo  de  una  familia  modesta,  servidora  adicta  de  gente 
noble  poseedora  en  Andalucía  de  extensos  latifundios.  En 
esta  familia  hay  una  hermana  viuda,  la  marquesa  de  T,  N., 
también  extraordinariamente  rica,  cuya  fortuna  han  de  here- 
dar sus  sobrinos,  es  decir,  los  hijos  de  las  gentes  en  cuyo  ser- 
vicio está  la  familia  de  J.  E.  El  enfermo  sintió  siempre  desde 
«a  infancia  la  más  tierna  afección  por  esta  marquesa  viuda. 
Eipi  cambio,  su  propia  madre  no  le  inspiraba  afecto  alguno. 
Algo  misterioso  le  atraía  hacia  aquella  señora,  siempre  bon- 
dadosísima con  él.  En  ¡a  adolescencia  se  le  propuso  primero 
la  carrera  sacerdotal,  que  él  se  negó  a  seguir,  a  pesar  de  que 
la  marquesa  costeaba  los  gastos  de  sus  estudios.  Luego  la  mis- 
ana  señora  le  ofrece  la  administración  de  una  finca  en  Bada- 
joz.  «Se  trataba  de  alejarme  de  Sevilla,  de  enterrarme  en  el  úl- 
timo rincón  de  España.»  En  aquella  época  empezó  a  observar 
que  su  madre  le  trataba  con  un  respeto  y  con  unas  atenciones 
que  no  tenía  para  los  otros»  hijos.  Los  otros*  servidores  de  la 
•casa  se  descubrían  a  su  paso.  ¿Por  qué  estas  muestras  de  defe- 
rencia? Vino  entonces  en  conocimiento  de  que  la  marquesa  ha- 
bía tenido  un  hijo  de  su  edad  exactamente,  que  murió.  Un  día 
tuvo  la  revelación  de  todo  el  misterio.  Al  entrar  en  su  casa 
una  tía  suya,  dijo  a  su  madre  en  voz  baja.  «Mírale,  es  su  mis- 
ma estampa.»  Y  entonces  la  luz  se  hizo  en  su  cerebro:  el  hijo 
de  la  marquesa  no  había  muerto;  era  él  mismo.  El  muerto  era 
^1  hijo  de  la  servidora,  y  los  sobrinos  habían  hecho  un  cambio 
de  niños  para  recibirla  herencia  de  la  tía  rica  y  sin  sucesión. 

Desde  entonces  la  vida  adquirió  para  él  un  sentido  nuevo. 
Comprendió  y  aceptó  los  homenajes  que  se  le  tributaban.  Las 


gentes  se  ocupaban  cada  vez  más^de  él.  No  podía  asistir  al 
teatro  sin  monopolizar  la  atención  de  las  plateas.  Todo  el 
mundo,  después  de  mirarle  largamente,  cuchicheaba.  Algu- 
nos caballeros  y  algunas  damas  se  detenían  en  el  paseo  mi- 
Mndole  fijamente.  Coincidiendo  con  estos  hechos,  la  conducta 
de  sus  familiares  comienza  a  ser  cruel.  «Saben  que  lo  he  adi- 
vinado todo  y  ahora  intentan  matarme. »  Y  el  medio  escogida 
es  bien  sencillo.  El  ha  tenido  una  blenorragia  que  no  se  ha 
curado  completamente:  en  adelante,  todos  los  alimentos  se* 
condimentarán  en  la  casa  con  gran  cantidad  de  pimienta  ne-' 
gra,  de  laurel,  y  así  se  logrará  la  agravación  de  su  mal,  y  se- 
conseguirá  matarle.  Sus  hermanos  lo  dicen  un  día  descarada- 
damente  en  la  mesa:  «a  ver  si  esta  vez  no  falla»,  comentan  e» 
voz  alta.  Algunas  caricaturas  periodísticas  aluden  evidente- 
mente a  su  caso;  también  se  proyectan  películas  con  las  que 
se  intenta  «abrirle  los  ojos». 

En  todo  este  relato,  ni  en  el  curso  de  toda  la  observación, 
se  ha  encontrado  rastro  de  alucinaciones  verdaderas  ni  pseu- 
doalucinaciones.  Tampoco  el  enfermo  fábula,  ya  que  se  htf 
comprobado  la  exactitud  rigurosa  de  los  hechos  en  que  funda 
su  delirio.  Reticencias  en  cuanto  a  los  intentos  de  reivindica- 
ción. «Nada  les  pido  sino  que  me  dejen  tranquilo.  Pero  su  con- 
ciencia algo  les  exigirá.»  El  delirio  no  tiene  otra  base  sino  lá 
interpretación  más  pura.  La  mentalidad  está  perfectamente 
conservada  después  de  algunos  años  de  trastorno  mental. 

Observación  2.*  (Departamento  de  observación  de  demen- 
tes. Servicio  del  doctor  Huertas.)  J.  G.  M.,  de  veinticinco  años, 
soltero,  natural  de  Calatayud.  Ingresó  en  el  Departamento  el 
día  11  de  Enero  de  1922. 

Este  muchacho,  estando  en  un  café,  se  dirigió  en  tono& 
misteriosos  a  su  vecino  de  mesa,  que  le  era  desconocido,  y  le 
comunicó  su  propósito  de  realizar  un  robo  en  el  Museo  de  Arte 
Moderno.  Detenido  inmediatamente,  sus  respuestas  incohe- 
rentes obligaron  a  la  autoridad  judicial  a  internarle  en  el  De- 
partamento de  observación. 

Es  un  muchacho  bien  constituido,  acerca  de  cuyos  antece- 
dentes familiares  no  se  tienen  todavía  noticias  y  en  cuya 
anamnesis  personal  hay  el  dato  comprobado  de  una  sífilis  ad- 
quirida hace  dos  afios,  que  ha  sido  enérgicamente  tratada. 

Los  signos  neurológicos  tienen  poco  interés.  Los  reflejo» 
profundos  están  normales  e  iguales,  las  pupilas  reacícionan  a 
la  luz  y  a  la  acomodación,  no  hay  Romberg,  ni  temblor,  ni 
disartria. 

La  actitud  del  enfermo  es  francamente  manieristica.  Se 


envuelve  en  su  abrigo  don  un  aire  de  altiva  dignidad  muy 
teatral.  Contesta  a  los  saludos  eon  una  afable  sonrisa,  tam;' 
bien  muy.  típica. 

En  el  interrogatorio  se  muestra  ligeramente  desorientado 
^n  el  tiempo,  bien  orientado  en  el  espacio.  «Hace  quincexiías 
que  estoy  aquí  (falso).»  «Estamos  en  Enero...  en  Enero...  Uo 
-en  Febrero...  no  sé.»  «¿En  qué  año?»  «En  1922.» 

Por  momentos  se  manifiesta  ligeramente  incoherente. 
"«¿Por  qué  le  han  traído  a  usted  aquí?»  «Para  permitir  que 
86  manifiesten  objetivamente  los  deseos.»  «¿Los  deseos  de 
►quién?»  «Vamos...  bueno...  verá  usted...  voy  a  ver  si  puedo 
explicarme..;»  (Apoya  la  frente  en  una  mano  en  una  actitud 
afectadísima  y  permanece  en  silencio.) 

«Cómo  se  llama  usted?» 

«Pues...  si  he  de  serle  franco  no: lo  sé.» 

«¿Cómo  es  eso  posible?  ¿Lo  ha  olvidado  usted?» 

<^ Dicen  (muy  reticente)^  dicen  que  me  Hamo,  o  que  me 
llaman,  o  que  me  llamaban...  ¡es  igual!»  (una  explosión  de 
-risa)  J.  Ge.  M.»  (da  su  nombre  verdadero). 

«¿Pero  no  es  éste  su  verdadero  nombre?»  • 

«No  sé...  a  mí  se  me  antoja...  creo  yo,  vamos  (muy  reticen- 
te), que  mi  padre  es  el  duque  de  los  Abruzzos.» 

«¿Qué  motivos  tiene  usted  para  creer  eso?» 

«Pues  verá  usted...,  si  no  canso,  si  le  interesan  y  puedo 
"(otra  vez  reticente),  los  contaré.» 

Comienza  entonces  una  narración  absurda  y  pintoresca, 
cuya  esencia  es  que  hallándose  un  día  en  un  teatro  de  Córdo- 
ba, en  el  que  se  daba  una  representación  en  honor  a  las  tro- 
pas que  guarnecían  aquella  ciudad,  se  sintió  atraído  de  un 
modo  violento  hacia  una  platea  ocupada  por  tres^  caballeros. 
:Uno,  de  aspecto  nobilísimo,  debía  ser  de  elevada  jerarquía, 
por  cuanto  cada  vez  que  se  ponía  en  pie  todos  los  que  ocupa- 
ban las  localidades  del  teatro  inclinaban  profundamente  la 
<^beza...  «A  éste  le  llamo  yo  (no  sé  si  será  o  no  será);  pero 
yo  le  llamo  el  duque  de  los  Abruzzos.»  «¿Pero  estaba  en  Cór- 
doba entonces  el  duque?  ¿Había  usted  leído  noticias  de  su  He 
gada?»  «Yo  no  sé...;  pero,  para  mi,  aquel  señor  era  el  duque 
de  los  Abruzzos.» 

El  impulso  que  le  llamó  hacia  aquella  platea  cree  él  que 
•era  de  naturaleza  hipnótica  o  telepática  y  procedía  de  otro  de 
ios  ocupantes  del  palco,  al  cual  el  enfermo  llama  Marconi ; 
no  sabe  si  será  o  no  será,  pero  él  le  llama  Marconi  (la  frase 
>de  esta  estructura  se  repite  siempre  que  da  un  nombre  a  cual- 
'^uier  perdona)  por  ejemplo,  cuando  dice  «señor  doctor;  es  de- 


cur,  yo  no  sé  si  lo  será  o  no  lo  será;  pero  yo  le  llamo  señor 
doctor»).  Sigúese  una  escena  tan  natural  para  el  enlevoso 
como  sorprendente  para  los  que  ocupaban  el  palco...  «¡Padve, 
padre!» y  dice  J.  llorando  e  intentando  saltar  dentro  del  pal- 
eó./. Le  dicen  que  dé  la  vuelta  al  pcksillo  para  entrar  por  la 
puerta,  y  cuando  llega  el  paleo  está  vacio. 

El  enfermo  no  habla  tenido  nunca  sospechas  de  la  paterni- 
dad de  los  que  todo  el  mundo  cree  que  son  sus  progenitores; 
pero  desde  esté  momento  las  tiene;  empieza  a  ser  además  vie- 
tima  de  alucinaciones  del  oído,  que  le  confirman  en  sus  du- 
das...: «no  es  tu  madre»  y  le  dicen  cuando  se  acerca  la  suya» 
T  agravándose  y  complicándose  las  alucinaciones,  cae  en  ud 
periodo  de  agitación,  durante  el  cual  es  internado  en  el  Ma* 
nicomio. 

Allí  pasa  unos  dias  maravillosos;  todas  las  mujeres  que 
han  intervenido  en  su  vida  (seis  en  total,  «yo  las  llamo  la» 
Musas»)  acuden  a  visitarle.  Conversan  con  él,  se  desnudan  en 
presencia  suya,  le  ofrecen  espectáculos  obscenos,  masturban 
al  enfermo;  tienen  con  él  abominables  relaciones  sexuales» 
Otras  veces  le  ayudan  a  realizar  investigaciones  extraordina- 
rias, «así  hemos  descubierto  todos  juntos  el  radio  en  Despe- 
fiaperros».  «Otra»  veces  (el  relato  se  hace  incoherente)  ha- 
blábamos: Isabel  era  la  China,  Juana  era  Francia  y  asi  las 
demás,  y  estudiábamos  si  hay  o  no  hay  Dios...» 

«¿T  nunca  trataron  ustedes  de  averiguar  si  era  usted  o  no 
hijo  del  duque  de  los  Abruzzos?»  «No,/  señor,  ¿para  qué?» 

Cuando  termina  este  periodo  de  agitación  las  alucinacio- 
nes siguen.  De  un  convento  vecino  sale  una  voz  dulcísima  que 
dice:  «hijo  mío».  Allí  está  la  madre,  que  es  una  marquesa;  el 
enfermo,  no  pudiendo  entrar  a  pesar  de  sus  esfuerzos  reitera- 
dos, arroja  flores  por  sobre  la  tapia  todos  los  dias...  «Gracias, 
hijoy  gracias»,  dice  la  voz. 

En  todo  el  curso  de  la  exploración  ha  presentado  abundan- 
tes pseudo  noemorias.  Todas  las  personas  de  su  relato  eran 
identificadas  con  alguna  de  las  presentes...  «Se  parecía  mu- 
cho a  usted.  ¿Era  usted  o  no  era  usted?»,  dice  a  cada  paso  en 
eiianto  habla  de  cualquier  personaje^ 

«  «  • 

iNo  parece  que  el  diagnóstico  de  estos  dos  enfermos  baya 
de  ofrecer  materia  de  discusión.  Sólo  la  intervención  de  la  sí- 
filis en  los  dos  casos,  pudiera  parecer  sospechosa.  Sin  embar- 
go, en  ambos,  por  fortuna,  los  trastornos  mentales  son  anUrw- 
res  a  la  sífilis,  que  en  el  primero  no  pariece  haber 


para  nada  el  cuadro  mental,  y  en  el  segundo  pareee  haberle 
agravado  desde  el  principio.  Los  dos  han  recibido  un  trata*- 
miento  combinado  de  mercurio,  arsénico  y  yodo,  precoz,  in- 
tonso y  bien  dirigido. 

La  experiencia  personal  en  lo  que  se  refiere  a  la  sifílis  en 
los  esquizofrénicos,  ya  bastante  dilatada,  permite  establecer 
una  regla  práctica  de  diagnóstico,  y  es  la  de  que  cuando  luego 
de  una  larga  temporada  de  trastornos  mentales  faltan  los  sig- 
nos neurológicos  de  la  sífilis  del  neuroeje,  y  cuando  un  trata- 
miento precoz,  intenso  y  bien  dirigido,  no  modifica  el  cuadro 
mental,  hay  que  atenerse  para  el  diagnóstico  al  síndrome, 
prescindiendo  del  factor  etiológico  «sífilis»,  que  juega  en  todo 
caso  un  papel  muy  secundario. 

En  los  enfermos  historiados,  además  de  que  los  trastornos 
mentales  son  anteriores  al  chancro,  hay  en  el  primero  un 
Wassermann  negativo  en  sangre,  y  en  el  segundo  resultados 
igualmente  negativos  con  respectó  a  la  sífilis  en  las  punciones 
practicadas  por  el  siflliógrafo  que  hubo  de  tratarle.  Pero  esta 
cuestión  de  los  esquizofrénicos  sifilíticos  es  demasiado  extensa 
para  planteada  en  los  estrechos  límites  de  una  nota  clínica,  y 
será  objeto  de  ulteriores  publicaciones.  Baste  por  ahora  con 
haber  descartado  la  sífilis  en  la  etiología  de  las  psicosis  estu- 
diadas. 

Que  el  primer  enfermo  es  un  paranoico,  nos  parece  fuera 
de  toda  duda.  Los  términos  de  la  definición  kreppeliniana 
pueden  aplicársele  exactamente;  se  trata,  en  efecto,  de  «el  des- 
arrollo lento,  por  causas  internas,  de  un  sistema  delirante  du- 
radero y  estable,  con  conservación  de  la  claridad  y  del  orden 
en  el  pensamiento,  en  la  voluntad  y  en  los  actos». 

Completamente  libre  de  alucinaciones,  el  enfermo  procede 
con  una  lógica  absoluta,  si  los  supuestos  qué  plantea  fueran 
ciertos.  Lo  que  está  en  él  falseada  es  la  interpretación  de  los 
hechos  reales  que  recoge.  Todos  ellos  tienen  para  el  enfermo 
una  significación  obligada,  que  nace  de  su  delirio  mismo,  y 
que  en  un  círculo  vicioso  vienen  a  robustecerle.  Entra  en  el 
grupo  que  los  psiquiatras  franceses  han  construido  con  el  nom- 
bre de  delirio  crónico  sistematizado,  no  alucinatorio,  de  inter- 
pretación. 

Es  un  «interpretador  filial»  un  «geneálogo».  Pero  contra 
la  que  recientemente  afirman  Serieux  y  Capgras,  como  regla 
general  nuestro  enfermo  no  fábula  alrededor  de  su  tema  deli- 
rante. Cuanto  dice  es  cierto;  es  cierto  que  la  marquesa  de  T.  N. 
le  profesa  un  afecto  especial,  nacido  naturalmente  de  otros 
sentimientos  que  no  son  los  maternales.  Es  cierto  que  la  frase 
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que  cristalizó  su  delirio  fué  pronunciada,  pero  fefiriéndoíse  a 
su  semejanza  con  su  propio  padre  muerto.  Es  verdad  que  se 
le  han  ofrecido  situaciones  brillantes,  y  que  el  resto  de  los 
criados  le  respeta,  pero  ello  por  su  inteligencia  particular- 
mente viva.  Por  último,  es  cierto  que  su  comida  sé  condimenta 
con  abundantes  especias,  pero  esta  circunstancia  obedece  a 
costumbres  regionales. 

¡Cuan  distinto  el  segcmdo  enfermo!  En  él  no  hay  sistema- 
tización alguna  del  delirio,  no  hay  defensa  lógica  del  tema  que 
es  absurdo  e  incoherente.  Cuando  se  trata  de  buscar  razones 
a  las  opiniones  morbosas  del  enfermo,  éste  se  encoge  de  hom- 
bros. «No  sé,  a  mi  me  parece»,  contesta.  La  única  base  objeti- 
va del  delirio  con  que  se  tropieza  en  la  investigación  son  las 
alucinaciones.  La  actitud  del  enfermo  tampoco  es  lógica:  se 
cree  hijo  del  duque  de  los  Abruzzos  y  no  hay  en  él  ese  orgullo 
característico;  habla  con  todos  los  enfermos,  acepta  todas  las 
indicaciones  y  todas  las  órdenes;  se  preocupa  mucho  del  es- 
tado de  salud  de  una  hermana,  a  la  que  da  este  nombre  para 
afirmar  enseguida  que  él  no  es  .hijo  de  los  que  se  dicen  sus  pa- 
dres. Dos  años  apenas  de  delirio  han  hecho  decaer  gravemen- 
te la  inteligencia. 

He  aqui,  pues,  dos  enfermos  con  un  tema  delirante  análo- 
go, y  que,  sin  embargo,  difieren  fundamentalmente  en  el  modo 
de  desarrollarlo.  Padecen  enfermedades  esencialmente  distin- 
tas, y  en  tanto  que  el  primero  vivirá  largos  años  sin  que  su  de- 
lirio cambie  y  sin  que  decaiga  su  inteligencia,  el  segundo,  en 
un  plazo  más  o  menos  largo,  llegará,  según  toda  probabilidad, 
a  un  estado  termiiial  de  demencia.  Nada  pues,  autoriza  a  re- 
unirlos.  No  es  suficiente,  pues,  decir  de  ellos  que  son  deliran- 
tes crónicos  geneálogos,  uno  con  alucinaciones  y  otro  sin  ellas. 
Hay  que  decir  de  uno  que  es  un  paranoico,  del  otro  que  es  un 
esquizofrénico. 

ifi «  « 

El  interés  de  los  casos  se  acrecienta  por  un  hecho  que  ha 
nacido  de  su  convivencia  manicoinial,  y  que  ha  establecido 
entre  ellos  una  extraña  «colaboración  delirante». 

Un  dia  entablan  una  controversia  acerca  de  la  existencia 
de  Dios,  actual  tema  favorito  del  esquizofrénico.  Él  paranoico 
defiende  un  Poder  Supremo,  que  el  demente  precoz  niega. 
Mientras  el  paranoico  argumenta,  el  demente  precoz  arras- 
trado por  su  pseudomemoria  exclama  repentinameate  «¡cómo 
se  parece  usted  a  la  marquesa!»  El  paranoico  calla  «este  sabe 
algo  (piensa),  y  quiere  sonsacarme  haciéndose  el   loco».  Y 
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desde  entonces  comienza  entre  ellos  una  verdadera  lucha:  de 
una  parte  la  diplomacia  del  paranoico  y  enfrente  la  incohe 
rencia  del  demente  precoz. 

El  paranoico  está  firmemente  convencido  de  que  el  precoz 
simula  sus  trastornos.  Al  fin,  las  dos  historias  son  relatadas  y 
aceptadas  totalmente  por  el  precoz,  con  reservas  por  el  para- 
noico. 

Pero  he  aquí  que  el  esquizofrénico  comienza  a  sufrir  alu- 
cinaciones que  se  refieren  a  su  nuevo  amigo,  y  aunque  éste 
disimula,  cada  día  se  convence  más  de  su  realidad  y  encuen- 
tra en  ellas  nuevos  argumentos  que  robustecen  su  delirio.  La 
interpretación  se  lleva  al  extremo  de  rechazar  que  el  alucina- 
do sea  un  enfermo  mental,  y  aceptar,  sin  embargo,  sus  aluci- 
naciones como  hechos  ciertos. 

En  la  casuística  psiquiátrica  parece  que  es  este  el  primer 
caso  publicado  en  el  que  el  delirio  de  un  interpretador  se  nu- 
tre con  los  elementos  alucinatorios  de  un  esquizofrénico  y  por 
ello  ha  parecido  interesante  darlo  a  conocer. 
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de  laeganésy  etc. 

El  pleno  desenvolvimiento  de  las  materias  contenidas  en  el 
título  exigiría  la  amplitud  de  un  libro;  pero  yo  voy  a  tratar 
de  resumir  en  muy  corto  espacio  lo  más  esencial  del  susodicho 
*  tema,  ocupándome  de  cuanto  importa  conocer  acerca  del  pro 
nóstico  lejano  de  la  llamada  encefalitis  letárgica^  que  más 
propiamente  debe  denominarse  epidémica. 

Después  de  más  de  cuatro  años  de  conocimiento  moderno 
de  esta  dolencia,  distínguense  en  ella  dos  períodos  evolutivos: 
uno  agudo  y  otro  crónico;  al  principio  sólo  se  estudió  el  pri- 
mero, pues  los  casos  inicialmente  observados  o  morían  o  pa- 
recían curar  por  completo,  sorprendiendo  realmente  la  facili- 
dad con  que  desaparecían  las  parálisis,  las  convulsiones  y, 
en  general,  todos  los  demás  trastornos;  pero  con  el  transcurso 
del  tiempo  fueron  acumulándose  en  cantidad  creciente  las  ob- 
servaciones de  casos  que,  aunque  salvaron  la  vida,  no  cura- 
ban, sino  que  persistían  indefinidamente  con  tenacidad  deses- 
perante varias  perturbaciones,  por  lo  común  muy  molestas,  y 
de  carácter  excito-motor  principalmente,  tales  como  contrac- 
turas,  temblores,  sacudidas  musculares,  etc. 

La  apreciación  de  estos  hechos,  designados  como  secuelas 
de  la  encefalitis,  pero  que  más  acertado  me  parece  conside- 
rarlos como  expresión  de  la  persistencia  del  mismo  proceso 
morboso,  obligó  a  modificar  en  sentido  desfavorable  el  pro- 
nóstico de  éste  en  los  casos  no  mortales,  pues  la  posible  per- 
manencia de  dichos  síntomas  no  permitía  conjeturar  el  por- 
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venir  de  los  enfermos  que  sobreviven  de  un  modo  tan  satis- 
factorio como  en  un  comienzo  se  creyó. 

De  suerte  que,  cual  resultado  de  esta  más  completa  noción 
patocrónica  de  la  encefalitis  epidémica,  se  distinguieron  en 
la  marcha  de  estas  dos  etapas:  la  primera  aguda  y  la  siguien- 
te crónica,  y  hubo  que  formular,  además  del  pronóstico  inme- 
diato de  orden  vital,  el  remoto,  de  transcendencia  funcional 
principalmente,  y  de  ese  segundo  pronóstico  me  voy  a  ocu- 
par en  este  trabajo,  no  sin  apuntar  antes,  como  necesario  an- 
tecedente, algunos  sucintos  datos  relativos  al  primero. 

En  su  fase  de  agudeza,  la  encefalitis  epidémica  es  siempre 
una  enfermedad  grave,  que  pone  en  riesgo  la  vida  del  enfer- 
mo, siquiera  este  riesgo  sea  en  general  menor  que  en  la  ma- 
yoría de  los  procesos  meningíticos  y  encefalíticos;  pero  esta 
relativa,  y  nada  más  que  muy  relativa  benignidad,  no  debe 
jamás  inducirnos  a  considerar  como  levé  a  un  estado  morbo- 
so, que  es  muchas  veces  mortal,  y  que  aunque  no  mate  deja 
en  pos  de  sí  alteraciones  muy  hondas,  muy  largas  y  muy  re- 
beldes a  los  medios  de  tratamiento. 

Este  pronóstico  del  período  agudo  no  puede  precisarse 
siempre  con  absoluta  fijeza.  Ecónomo,  cuya  autoridad  en  este 
asunto  no  necesita  encomios,  cuida  mucho  de  advertir  en  una 
extensa  e  importantísima  monografía  (1)  (♦),  recientemente 
publicada,  que  el  pronóstico  de  la  encefalitis  es  inseguro,  pues 
hay  casos  muy  graves  que  curan,  y  otros,  que  parecen  benig- 
nos, mueren. 

La  cifra  asignada  a  la  mortalidad  varía  bastante^  según 
los  lugares  y  épocas  en  que  la  enfermedad  ha  sido  estudiada. 
Sanchís  Banús,  en  su  notable  y  muy  bien  documentado  artícu- 
lo'(2)  del  Tratado  de  Medicina  Interna ^  de  Hernanda  y  Mara- 
ñen, dice  que  oscila  en  general  entre  el  25  y  él  31  por  100; 
pero  que  en  España  ha  sido  menor,  aproximadamente,  del  10 
por  100;  según  Tilner  y  Howe  (3),  en  los  Estados  Unidos  ha 
sido  en  20  casos  personales  del  26  por  100.  Para  Chalier  (4) 
es  mucho  más  elevada,  pues  llega  al  40  y  aun  al  50  por  100,  y 
atribuye  una  significación  desfavorable  a  la  evolución  progre- 
siva de  los  movimientos  mioclónicos. 

En  mi  Memoria  sobre  la  encefalitis  epidémica  (5),  y  como 
resultado  de  los  casos  estudiados  en  mi  propia  práctica,  de- 
duje que  la  mortalidad  fué  del  17,64  por  100. 

Estas  cifras  se  refieren  especialmente  a  la  fase  aguda  de 
la  dolencia;  en  la  crónica,  los  peligros  para  la  vida  son  me- 


I  {*)    Véase  la  nota  bibliográfica  al  final  del  articulo. 
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ñores,  desde  luego;  pero  no  pueden  descartarse  por  Completo, 
pues  Foix  (6)  llama  la  atención  sobre  la  existencia  de  formas 
prolongadas,  descritas  por  Achard  y  otros  autores,  de  evolu- 
ción irregular,  ondulante,  con  recrudescencias  y  recaídas,  en 
las  que  puede  sobrevenir  la  muerte  después  de  varios  meses 
dQ  duración  (a  los  seis  meses  en  un  caso  del  mismo  Foix). 

Pero  en  esta  fase  crónica,  sin  dejar  de  tener  en  cuenta  ese 
positivo,  aunque  escaso,  porcentaje  de  mortalidad,  el  pronós- 
tico es  principalmente  desfavorable  por  la  tenaz  permanencia 
y  rebeldía  de  algunos  síntomas  que,  por  su  naturaleza  mis* 
ma,  por  dificultar  considerablemente  la  actividad  motora  del 
sujeto,  le  molestan  en  grado  sumo  y  hacen  muy  difícil,  cuan- 
do no  imposible,  el  normal  ejercicio  de  las  funciones  de  re- 
lación. 

Además,  pero  con  mucha  menos  frecuencia  que  el  incon- 
veniente que  acabo  de  mencionar,  debe  tenerse  presente,  al 
enjuiciar  el  pronóstico  lejano,  la  posible  reaparición  de  los 
principales  trastornos  que  integran  el  cuadro  clínico  después 
de  una  aparente  curación;  a  esta  desagradable  contingencia 
he  aludido  ya  al  hablar  de  las  formas  prolongadas  con  recaí- 
das que  señalan  Achard  y  Foix  (6),  y  también  Tilner  y 
Howe  (3)  advierten  que  alguna  vez  resurge  el  síndrome  des- 
pués de  haber  temporalmente  desaparecido  en  todo  o  en  gran 
parte.  Pero,  como  he  dicho,  es  este  un  suceso  bastante  raro, 
sobre  todo  si  se  compara  con  lo  a  menudo  que  se  observa  la 
persistencia  de  determinados  síntomas,  sobre  todo  de  carácter 
irritativo  motor,  y,  por  lo  tanto,  repito  que  esta  es  la  circuns- 
tancia de  más  decisivo  valor  en  la  discusión  del  pronóstico 
remoto. 

Ssos  trastornos  prolongados  se  conocen  con  el  nombre  de 
secuelas,  y  sin  meternos  a  contrastar  la  propiedad  de  ese  nom 
bre,  o  si  sería  más  oportuno  considerarlos  simplemente  como 
la  natural  permanencia  sin  solución  de  continuidad  de  los  mis- 
mos elementos  sintomáticos  de  la  dolencia,  pues  esa  diferen- 
ciación carecería  de  importancia  práctica,  y  aceptando  la  de- 
nominación de  secuelas  por  lo  breve  y  por  ser  de  general  uso, 
lo  que  interesa  saber  es  que  tales  perturbaciones  son  bastante 
frecuentes,  en  especial  después  de  la  forma  mioclónica,  euyo 
pronóstico  es  más  grave  por  esa  razón,  según  indica  Sanohis 
Banús  (2)  citando  un  caso  de  Netter,  en  el  que  las  sacudidjas 
musculares  duraban  desde  hacía  dos  años. 

Todos  los  autores  reconocen  esta  influencia  desfavorable  de 
las  llamadas  secuelas  en  el  porvenir  de  los  enfermos  de  ence- 
falitis. Foix  (6)  dice  que  el-pron<5stico  fuipicional  se  agrava 
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por  los  fenómenos  consecutivos,  sobre  todo  por  los  de  fñdole 
miocfónica  y  parkinsoniana.  Gasbarrini  (7)  afirma  que  el  pro: 
nóstico  enipeora  por  la  presentación  de  algunas  consecuencias 
morbosas/  siendo  entre  éstas  la  más  importante  el  parkinsonis- 
mo, que  a  veces  recuerda  de  un  modo  perfecto  a  la  parálisis 
agitante. 

Las  secuelas  excito-motoras,  aunque  en  ciertos  casos,  como 
en  algunos  de  mi  práctica  personal,  muestran  tendencia  a  ir 
retrocediendo  lentamente  y  con  alternativas  de  recrudescen- 
cias y  remisiones,  en  otros  subsisten  de  modo  al  parecer  in- 
definidO;  hasta  siete  años  en  un  caso  publicado  por  H.  Ro 
ger  (8),  algo  obscuro  en  verdad,  pues  se  trata  de  un  individuo 
con  síndrome  de  excitación  motora  con  movimientos  coreícos, 
tics,  espasmos,  estereotipias  y  disartria,  fenómenos  que  duran 
desde  1914  y  que  el  autor  considera  como  consecutivos  a  una 
encefalitis  que  el  sujeto  padeció  en  aquella  fecha  (cuando  aun 
no  se  hablaba  de  esta  enfermedad),  porqué  al  principio  tuvo  do- 
lores en  los  miembros,  insomnio,  agitación,  delirio  e  hipo;  esté 
caso,  como  digo,  me  parece  dudoso  por  su  complejidad  y  porque 
en  su  origen,  ocurrido  en  los  comienzos  de  la  guerra  mundial, 
intervino  la  conmoción  causada  por  la  explosión  de  un  obús. 

Pero  aun  descartando  esta  excepcional  y  discutible  obser- 
vación, abundan  mucho  los  ejemplos  plenamente  comproba- 
dos de  persistencia  durante  varios  meses  y  aun  años  de  los  fe- 
nómenos hipermiotónicos,  contando  yo,  entre  mis  historias  clí- 
nicas, tres  de  más  de  un  año  de  duración,  una  de  forma  mío- 
clónica  y  dos  de  la  parkinsoniana. 

En  estos  casos  tenaces,  los  síntomas  no  sólo  se  muestran 
estacionarios,  sino  que  a  veces  ostentan  una  progresividad 
patente  que,  como  es  lógico,  hace  aun  más  sombrío  el  porve 
nir  del  enfermo;  la  evolución  progresiva  de  los  trastornos  y 
su  desfavorable  inñuencia  en  el  pronóstico  ha  sido  demostrada 
por  varios  observadores,  entre  otros,  por  Católa  (9)  y  por  Cha- 
iier  (4),  quien  insiste  en  la  gravedad  que  debe  atribuirse  a  la 
acentuación  gradual  y  constante  de  los  fenómenos  mioclónicos 
y  similares. 

La  rebeldía  de  estos  procesos  poat-encefalíticos  a  los  me- 
dios de  tratamiento  es  otra  circunstancia  adversa  que,  como 
es  natural,  no  puede  menos  de  repercutir  per  judicialmente  en 
en  el  pronóstico.  Berlel  (10),  en  88  casos  por  él  estudiados,  sólo 
vio  uno  curado  después  de  una  evolución  de  algunos  meses; 
todos  los  otros,  prolongada  su  observación  hasta  año  y  medio, 
se  agravaron  en  su  mayoría,  y  los  que  no,  permanecieron  es- 
tacionarios. 
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•  Sin  embargo,  no  debemos  aceptar  este  escepticismo  tera- 
péutico como  inexorable  regla  general  y  constante,  pues-hay 
ciertos  casos  en  los  que  se  logra  la  vuelta  a  la  normalidad^ 
como  en  dos  casos  publicados  por  Krebs  (11)  de  movimientos 
ritmicojs  post-encefalí ticos,  curados  con  gardeilal  (lumiriai)  y 
escopolomina,  a  la  dosis  diaria  de  10  a  20  cgrá.  de  aquél  y  de 
un  quinto  a  dos  quintos  de  mgr.  de  ésta.  Yo  también  he  podi- 
do apreciar  en  dos  casos  de  parkinsonismo  post-encefalítico 
una  notable  y  progresivamente  acentuada  mejoría,  mediante 
elempleo  de  los  brómicos,  opiáceos,  y  sobre  todo  de  la  hiosci- 
na  (escopolomina),  no  habiendo  podido  llegar  a  comprobar  la 
completa  restauración  del  estado  fisiológico  por  haberse  au- 
sentado los  enfermos. 

Todo  lo  hasta  aquí  dicho  se  refiere  principalmente  a  los 
síntomas  hiperquinéticos  y  de  aumento  de  la  tonicidad  muscu- 
lar que  son  las  más  frecuentes  y  las  más  graves  entre  las  con- 
secuencias prolongadas  de  la  encefalitis,  pero  análogos  carac- 
teres de  tenacidad  y  de  rebeldía  terapéutica  poseen  otras  ma- 
nifestaciones de  diversa  índole  consecutivas  a  dicha  dolencia,, 
como  los  dolores  y  parestesias  que  no  rara  vez  se  observan, 
y  aun  las  paresias  y  los  trastornos  visuales  descritos  por 
Claude  (12)  en  algunos  casos,  en  los  que  los  atribuye  a  la  con- 
tinuidad de  los  efectos  de  las  lesiones  vasculares  y  perivascu- 
iares  encefalí  ticas. 

No  sólo  por  esta  permanencia  de  las  lesiones  ya  fraguadas 
con  anterioridad  y  llegadas  a  un  estado  que  pudiera  calificarse 
de  cicatrizal,  se  ha  tratado  de  explicar  la  prolongación  inde- 
finida de  los  síndromes  consecutivos  a  la  encefalitis,  los  que 
en  tal  caso  merecerían  denominarse  residuales,  sino  taínbién 
porque,  según  Netter  (13),  el  virus  de  dicha  enfermedad  posee 
la  persistencia  de  acción  necesaria  para  dar  cuenta  de  la  du- 
ración de  algunos  síntomas,  de  la  aparición  tardía  de  otros,  y 
particularmente  de  la  marcha  progresiva  de  los  síndromes 
parkinsonianos .  que  a  veces  remedan  con  tanta  fidelidad  a  la 
genuina  parálisis  agitante  que  llegan  a  confundirse  con  ella. 

De  todas  las  formas  que  adoptan  las  secuelas  de  la  ence- 
falitis epidémica  es  esta  que  acabo  de  citar,  conocida  con  el 
nombre  de  parkinsonismo  post-encefalitico,  la  más  interesante 
pero  su  mayor  frecuencia  relativa,  por  el  relieve  de  sus  mani- 
festaciones y  por  lo  refractarias  que  son  a  los  intentos  terapéu- 
ticos. Souques  (14)  divide  estos  síndromes  siguiendo  un  criterio 
evolutivo  y,  como  es  lógico,  de  directa  aplicación  al  pronóstico, 
en  regresivos,  estacionarios  y  progresivos;  de  la  primera  cate- 
goría,, de  los  que  retroceden,  sólo  cuenta  el  susodicho  autor  en- 
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tra  sus  casos  personales  un  ejemplo,  pues  otros  dos  que  pa* 
redan  curados  recayeron  después,  lo  que  demuestra  que  el 
pronóstico  funcional  de  los  mencionados  síndromes  debe,  en 
términos  generales,  estimarse  como  desfavorable.  iYo  llevo 
observados  siete  casos  de  parkinsonismo  post  encefalítico^  al- 
gunos de  ellos  ya  publicados  (15)  y  otros  pendientes  de  pubU 
cación,  y  de  ellos,  en  dos,  según  ya  indiqué  antes,  aprecié  una 
mejoría  manifiesta  en  progresión  ascendente,  mientras  que 
en  la  mayoría  de  los  otros  la  observación  fué  demasiado  bre 
ve  para  poder  formar  un  juicio  concreto  sobre  su  marcha  ul- 
terior, 

£1  pronóstico  de  estos  síndromes  parkinsonianos  meta-en- 
cefaliticos,  se  enlaza  naturalmente  con  el  discutido  problema 
de  sus  relaciones  con  la  parálisis  agitante  verdadera,  porqu** 
claro  es  que  si  se  admitiera  la  identificación  de  aquéllos  con 
esta  enfermedad,  que,  como  es  sabido,  se  tiene  por  incurable, 
el  porvenir  de  los  enfermos  que  padecen  los  mencionados  sin 
dromes  habría  de  estimarse  como  muy  sombrío. 

En  los  casos  por  mí  estudiados  he  encontrado  siempre  ca 
racteres  diferenciales  respecto  de  la  enfermedad  deParkinson 
propiamente  dicha,  y  por  eso,  basado  en  la  resultante  de  mi 
experiencia  personal,  me  he  inclinado  a  la.  separación  entre 
esta  dolencia  y  el  parkinsonismo  post-encefalítico,  pero  con 
fleso  que  mis  observaciones  son  escasas  en  número  y  algunas 
demasiado  cortas  para  fundamentar  sobre  ellas  una  opinión 
terminante  en  tan  obscuro  asunto,  y  además  reconozco  impar- 
cialmente  que  existe  una  tendencia  cada  vez  más  acentuada 
a  asimilar  los  síndromes  parkinsonianos  a  la  parálisis  agitan- 
te clásica;  y  así  Souques  (14)  declara  que  todo  caso  consecu- 
tivo a  la  encefalitis  que  dure  más  de  dos  años,  debe  incorpo- 
rarse a  la  enfermedad  de  Parkinson,  habiendo  él  observado 
cuatro  casos  que  cumplen  con  esta  condición,  y  entre  ellos  dos 
que  evolucionan  desde  hace  más  de  tres  años. 

Netter  (13)  es  de  un  parecer  análogo,  y  aventurándose  más 
allá  aun  en  esa  identificación,  llega  a  suponer  que  algunos  ca- 
sos de  legítima  parálisis  agitante,  anteriores  al  brote  actual 
déla  encefalitis,  debieron  depender  ya  del  virus  de  ésta,  es- 
porádicamente manifestada. 

Huelga  declarar  que  esta  última  opinión  es  puramente  hi- 
potética, pues  carece  de  pruebas,  y  yo  me  permito  afirmar 
que  no  es  lícito  llegar  a  la  fusión  absoluta  de  ambas  catego- 
rías de  procesos  morbosos,  pues  hay  muchos  síndromes  parkin- 
sonianos post-encefalíticos  que  se  distinguen  con  bastante  ciar 
ridad,  tanto  sintomática,  como  evolutivamente,  de^a  verdade- 
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ra. parálisis  agitante,  aunque  haya  otros :Qq  losque  la  semejan- 
za seíSi.  tal  que  permita  un  común  englobamiento;  pero  estos  úl- 
timos deben  ser  raros,  no  habiendo  yo  visto  todavía  ninguno, 
si  bien  no  Biego. BU  existencia. 

¡  <;  Ilfej  todas, 'Suertes^  ;el  parkinsonismo  ppst-encefalítico  eg 
aflai-frecuente  y  tenaa  en  su  evolución  para  por  esto  sólo 
agra^Var  de  n^iodo  considerable  el  pronóstico  reaioto  de  la  ence*, 
falitis,  aunque,  como  dicen  Tilner  y  Howe  (S),  sea  prematura 
aun  toda  couclusióni  sobre  el  modo  de  terminar  esos  caso», 
pues  Si  es  posible  que  algunos  curen  no  se  puede  afirmar  de 
todos  lo  mismo,  y  esto,  agrego  yo,  independientemente  de  su 
asimilación  o  tío  a  la  parálisis  agitante. 

\  Además  de  las  secuelas  a  que  acabo  de  referirme,  que  son 
las  más  comunes  e  importantes,  y  por  lo  tanto,  las  que  más 
influyen  en  sentido  peyorativo  en  el  pronóstico  distante  de  la 
encefalitis,  se  han  descrito  otras  mucho  más  raras  y  de  inter- 
pretación más  discutible,  pero  que  deben  también  recordarse 
cuando  se  trate  de  conjeturar  el  porvenir  del  paciente. 

A  este  propósito  mencionaré  la  presentación  después  de 
una  encefalitis  de  un  complejo  sintomático  parecido  al  de  la 
esclerosis  en  placas  de  forma  cerébdosa,  asi  diagnosticado  por 
Souques  y  Alajouanine  (16),  en  un  caso  en  el  que  los  trastornos 
persistían  a  los  ochos  meses  de  iniciados,  pero  los  argumentos 
en  que  este  diagnóstico  se  apoyaba,  no  eran  por  completo  con- 
vincentes, y  al  discutirlos  Meige  insinuó,  muy  acertadamente 
a  mi  juicio,  la  posibilidad  de  que  se  tratara  de  ataxia  aguda, 
cuyas  relaciones,  por  cierto,  con  la  esclerosis  en  placas  de  co- 
mienzo rápido,  no  están  bien  dilucidadas. 

Análogas  reservas  deben  formularse  acerca  del  caso  pu- 
blicado por  Fritz  Hartmann  de  meningitis  crónica  serosa  como 
secuela  o  síntoma  tardío  de  la  encefalitisepidémica,  en  el  que 
a  las  veintidós  semanas  de  ésta  persistían  los  fenómenos  irri- 
tativos  meníngeos  y  el  aumento  de  presión  del  liquido  céfalo: 
raquídeo;  en  realidad,  precisarían  más  datos  y  una  observa- 
ción máé»  prolongada  para  confirmar  un  diagnóstico  tan  con- 
creto anaiomopatológicamente. 

No  debe,  por  último,  olvidarse  como  factor  agravante  del 
pronóstico  lejano  que  en  la  fase  crónica  de  la  encefalitis,  y  en 
^pecial  en  el  llamado  parkinsonismo  post-encefalitico,  los  en- 
fermos se  hallan  de  continuo  intensamente  tristes,  en  un  es- 
tado de  profunda  depresión  de  ánimo,  agobiados  por  la  pers- 
pectiva de  la  incurabilidad  de  su  penoso  padecimiento;  y  se- 
gún Raviaut,  Combemale  (18)  y  otros,  en  algunos  de  estos  ca- 
sos se  manifiesta  una  peligrosa  tendencia  al  suicidio. 
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En  mis  enfermos  he  podido  cerciorarme  de  la  tristeza  que 
habitualmente  les  domina,  explicable  por  la  conciencia  que 
poseen  de  la  tenacidad  y  rebeldía  de  su  mal,  y  aunque  en  nin- 
guno de  ellos  he  tenido  noticia  de  tentativas  de  suicidio,  es- 
toy convencido  de  que  esa  acentuada  propensión  melancólica 
de  la  mente  es  un  factor  más  de  pronóstico  desfavorable,  que 
debe  añadirse  a  los  enumerados  en  los  párrafos  anteriores. 

'       NOTICIA  BIBLIOGRÁFICA 

1.  Ecónomo.— /Z  Policlinico.  sez,  med.,  fase.  3-4,  pá^s.  93-148.  Marzo - 
Abril,  1920. 

2.  Sanchís  Banús. — Tratado  de  Medicina  Interna,  de  Hernando  y 
Marafión,  tomo  III,  págs.  1.185.  Madrid,  1920. 

3.  TiLNBR  y  B.oyfE.—Epidemic  Encephalitis,  pág.  61.  New-York,  1920. 

4.  Chalikr.— Presse  Médicale,  25  Abril  1920. 

5.  Fernández  Sanz.— Za  llamada  encefalitis  letárgica,  Madrid,  1920. 

6.  Foix, — Artic,  Encephalite  lethargique,  in  Traite  de  Pathologie  Mé- 
dicale, de  Sergent,  Eibaudeau-Dumas  y  Babonneix,  vi.  V,  paga.  195.  Pa- 
rís, 1921. 

7.  Gasbarrini.  —XXVII  Congreso  Italiano  de  Medicina  Interna.  Ná- 
polea,  Octubre  1921.— /í  Policlinico,  sez.  prat.^  fase.  45,  págs.  1.515.  7  No- 
viembre 1921. 

8.  H.  RoGER. — Soc.  de  Neurol.  de  Paris.  7  Julio  ld21.—MeviLe  Neuro- 
logique,  fase.  7-8,  págs.  852.  1921. 

9.  Católa. — Reunión  neurol.  annu^lle.  Paris,  3  y  4  Junio  1921, —jfe- 
ime  Neurol.,  fasc^  6,  págs.  694.  1921. 

10.  BERiEL.-^jReumon  neurol.  annuelle.  Paris,  3  y  4  Junio  1921.— i2e- 
vue  Neurol.,  fase.  6,  págs,  673.  1921. 

11.  Erebs. — Soc,  de  Neurol.  de  Paris.  1.»  Diciembre  1921.— Prcsse 
Médicale,  págs.  994.  14  Diciembre  1921 . 

12.  ChAVDB.—Bull.  de  VAcad.  de  Médéc.  de  Paris.  2  Marzo  1920. 

13.  Nettbr.  — ^ewmon  neuroL  annuelle  de  Paris.  3  y  4  Junio  1921.— 
Bevue  Neurol,,  fase.  6,  págs.  573.  1921. 

14.     SouQVBS."  Reunión  neurol.  annuelle  de  París.  3  y  4  Junio  1921. — 
Revue  Neurol.,  fase.  6,  págs.  566.  1921. 

15.  Fernández  SAmz.'-Siglo  Médico^  n.  3.494. 1920.  España  Médica, 
n.  372.  1921. 

16.  SouQüEs  y  Alajoüanine.— /Sbc.  de  Neurol,  de  Paris.  7  Julio  1921. 
Bevue  Neurol. ,  fase.  7-8,  págs.  824.  1921. 

17.  Fritz  Hartmann.  —  Deutsche  Zeitschrift  fur  NervenTieilkunde, 
Bd.  17,  H 1-2.  1921 . 

18.  Raviaut,  Combemalb,  etc.  —Reunión  neurol.  aunuelle  Paris,  3  y 
.4  Junio  1921.— i?et;wc  Neurologiqv>e,  fase.  6,  págs.  675. 1921. 


TINA:  SÜNCILIjA  TÉCJS^ICA  PARA   TEÑIR  RÁPIDAMTINTB 
NEUBOFIBBIIiIiAS   Y   FIBRAS   I9^£RVldsAS 

por 

F.  del  Rfo-Hortega 

Director  del  Iiaboratorio  de  Histología  normal  y  patológica 
de  la  Junta  para  Ampliación  de  Sstudios. 

Para  la  demostración  de  las  estructuras  fibrilares  de  natu- 
raleza nerviosa  cuéntase  ya  con  métodos  grandemente  selec- 
tivos, que  pueden  ser  aplicados  tanto  al  estudio  de  los  carac- 
teres normales  de  las  tramas  intra  y  extracelular  como  a  la 
investigación  de  las  alteraciones  que  se  presentan  en  diferen- 
tes procesos  patológicos. 

Por  sus  excelencias,  figura  a  la  cabeza  de  aquéllos  el  mé- 
todo de  Cajal,  a  base  de  nitrato  de  plata  reducido,  que,  con  las 
numerosas  variaciones  de  que  es  susceptible  — sabiamente  in- 
troducidas por  Cajal  mismo — ,  tiene  en  la  actualidad  univer- 
sales aplicaciones,  siendo  insustituible  para  las  investigacio- 
nes neurológicas,  en  las  que  supera  a  todos  los  métodos  cono- 
cidos por  la  sencillez  de  su  técnica  y  la  brillantez  de  sus  re- 
sultados. Baste  recordar,  aunque  sea  innecesario  — cómo  el 
mayor  elogio  que  pueda  hacerse  de  dictio  método — ,  que  una 
gran  parte  de  los  transcendentales  descubrimientos  que  enal- 
tecen a  Cájal  y  de  las  valiosas  aportaciones  neurológicas  de 
sus  discípulos  nacionales  y  extranjeros,  se  debe  al  empleo  de 
las  diferentes  fórmulas  de  la  plata  reducida. 

Pero  el  método  de  Cajal  adolece  de  cierta  inconstancia 
cuando  no  se  emplea  en  condiciones  óptimas  de  frescura  de 
los  órganos  y  pureza  de  los  reactivos  y  cuando  se  aplica  a  ma- 
terial humano  procedente  de  autopsia.  Si  a  esto  se  añade  la 
condición  de  utilizar  piezas  pequeñas  impuesta  por  el  método 
de  la  plata  reducida,  que  puede  estorbar  el  seguimiento  de  vías 
nerviosas  o  el  estudio  topográfico  de  lesiones,  y  la  necesidad 
de  invertir  varios  días  en  la  impregnación  y  reducción  de  las 
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piezaS;  que  es  obstáculo  para  el  reeoDOCimiento  rápido  de  le- 
siones especificas  (rabia,  por  ejemplo),  se  comprende  la  posa- 
ble  utilidad  de  ud  nuevo  procedimiento  de  teñido  que,  sin  aven- 
tajar al  de  Cajal  — ello  es  imposible —  en  finura  y  delicadeza 
de  la  impregnación  electiva,  sea  aplicable,  justamente  en  las 
circunstancias  en  que  aquel  proceder  se  muestra  insuficiente, 
siéndolo  también  los  otros  métodos  neurofibrilares  y  axónicos 
(Donaggio,  Fajerztajn,  Bielschowsky,  etc). 

Aunque  el  procedimiento  de  Bielschowsky,  uno  de  los  más 
practicados,  puede  dar  resultados  aceptables,  no  puede  bastar 
para  el  estudio  de  las  alteraciones  neurofibrilares  y  axónicas 
por  la  escasa  finura  de  las  coloraciones  que  suministra,  fre- 
cuentemente ensuciadas  por  precipitados. 

Los  casos  patológicos  en  que  principalmente  son  aplicables 
este  y  otros  métodos  requieren  coloraciones  exentas  de  aspec- 
tos granulosos  y  todo  lo  completas  que  sea  posible,  ya  que  de 
otro  modo  se  prestan  a  interpretación  equivocada  la  presen- 
cia de  granulaciones,  la  escasez  de  fibras  teñidas,  etc. 

Nosotros,  que  trabajando  con  Achúcarro  — hábil  técnico — 
pudimos  apreciar  las  ventajas  e  inconvenientes  del  método  de 
Bielschowsky  en  los  estudios  de  histopatología  nerviosa  y  que 
al  lado  de  Cajal  nos  convencimos  de  la  imposibilidad  de  obte- 
ner más  bellos  y  variados  efectos  de  la  impregnación  argénti- 
ca que  los  que  suministra  el  proceder  de  la  plata  reducida,  es- 
tamos persuadidos  de  la  necesidad  de  poseer  un  método  cons- 
tante y  sencillo,  aplicable  principalmente  al  estudio  de  las  al- 
teraciones nerviosas  en  circunstancias  difíciles  para  el  de  Ca- 
jal y  en  que  se  desea  obtener  coloraciones  más  perfectas  que 
las  del  Bielschowsky.  Con  la  técnica,  susceptible  de  perfec- 
cionamiento, que  vamos  a  presentar,  nos  proponemos  satisfa- 
cer, al  menos  en  parte,  dicha  necesidad. 

En  nuestros  primeros  ensayos  de  tinción  de  los  tejidos  con 
la  solución  amoniacal  de  carbonato  argéntico  vimos  ya  la  po- 
sibilidad de  obtener  impregnaciones  parciales  de  las  fibras 
nerviosas  en  cortes  procedentes  de  piezas  fijadas  en  formol. 
Pero  las  coloraciones  logradas  en  tejidos  normales,  aun  en  los 
casos  m^s  afortunados,  eran  notoriamente  inferiores  a  las  ob 
tenidas  con  los  métodos  neurofibrilares  de  uso  corriente.  Por 
el  contrario,  en  el  estudio  de  las  alteraciones  axónicas  y  neu- 
rofibrilares, y  de  manera  particular  de  las  que  caracterizan  a 
la  enfermedad  de  Alzheimer,  el  carbonato  argéntico  mostróse 
especialmente  útil,  proporcionándonos  tinciones  de  belleza 
pocas  veces  alcanzada  por  el  método  de  Bielschowsky. 

Al  sernos  conocida  la  posibilidad  de  aplicar  provechosa- 


lEíeiite  él  citado  r&aétivo  a  la  investigación  de  las  estructuras 
nerviosas,  pretendimos  sacar  de .  su  eúapleo  el  mayor  rendi- 
miento, determinando  previamente  las  condiciones  que  más 
favorecían  su  fijación  en  las  neurofibrillas  y  cilindro-ejes;  pero 
al  principio  vimos  frustrados  todos  los  intentos.  Así  llegamos  a 
la  convicción  de  que  el  carbonato  argéntico  amoniacal  es  in- 
capaz de  teñir  por  si  solo  las  neurofibrillas  normales  y  los  axo- 
nes  finos. 

Mas  si,  a  imitación  de  lo  que  se  hace  en  el  método  de  Biel- 
schowsky,  tratamos  los  cortes  sucesivamente  por  nitrato  .de 
plata  y  carbonato  argéntico  en  solución  amoniacal,  adiciona 
da.  de  dos  o  tres  gotas  de  piridina  (calentando  ambas  solucio- 
nes hasta  que  los  cortes  adquieren  color  amarillento  y  amari- 
Uo-parduzco^  respectivamente),  los  resultados  mejoran  osten- 
siblemente, sobre  todo  en  ló  que  concierne  a  las  estructuras 
nerviosas  normales,  que  aparecen  asi  finamente  teñidas,  tanto 
en  cortes  de  piezas  fijados  en  simple  formol  como  en  formol 
bromurado.  La  práctica  del  método  en  estas  condiciones  ofre- 
ce ya  bastantes  ventajas  en  tiempo,  efectividad  y  constancia 
con  relación  al  método  de  Bielschowsky ,  qué,  tras  exigir  mu 
chas  horas,  da  con  frecuencia  resultados  deficientes. 

He  aquí  nuestra  manera  de  proceder:  1.^,  calentamiento  de 
los  cortes  en  nitrato  de  plata  en  solución  acuosa  al  2-4  por 
100  (1),  hasta  que  adquieren  color  amarillento  (unos  6-10  mi- 
nutos); 2.*^,  lavado  rápido;  3.^,  calentamiento  en  carbonato  ar- 
géntico, con  o  sin  piridina,  hasta  color  amarillo  tostado; 
4.^,  lavado  rápido,  y  6.*^,  reducción  en  formol  al  10-20  por  100. 
Virofijación  a  voluntad. 

El  tratamiento  previo  de  los  cortes  por  solución  de  nitrato 
de  plata,  dejándola  actuar  hasta  que  la  substancia  gris  ama- 
rillea, es  de  efectos  tan  favorables  para  la  tinción  neurofibri- 
lar  con  el  carbonato  argéntico  como  con  la  plata  de  Biels- 
chowsky, pero  es  |todavia  insuficiente  para  la  obtención  de 
coloraciones  completas  de  las  fibras  nerviosas  meduladas  y 
Ameduladas  y  de  las  neurofibrillas  y  no  satisface  por  completo 
los  deseos  del  investigador. 

Buscando  la  manera  dé  hacer  que  el  nitrato  de  plata  usado 
a  modo  de  mordiente  se  ¿fije  con  .mayor  energía  sobre  las  neu- 
rofibrillas, hemos  recurrido  al  empleo  de  diferentes  baños  pre- 
paradores de  la  impregnación,  logrando  al  fin  resultados  que, 
aunque  susceptibles  aun  de  mejoraníieñto  en  algunos  detalles, 


(1)    La  mayor  o  menor  concentraoión  influye  poco  en  los  resnltadoB, 
pues  todo  es  caestión  de* tiempo  y  temperatura. 


sóñ  lo  bastante  halagüeños  y  prométedores  para  que  nos  deci- 
damos a  notificarlos. 

En  esta  nota,  que  tiene  carácter  preventivo,  y  no  es  sino 
un  avance  de  la  técnica  definitiva,  damos  a  conocer  las  bases 
en  que  se  apoya  la  coloración  selectiva  de  las  fibras  nervio* 
sas  y  heurofibrillas  intracelulares  qon  el  carbonato  argéntico 
amoniacal.  No  podemos  todavía  dictar  reglas  definitivas  ni  in- 
dicar las  pequeñas  variaciones  técnicas  que  hacen  resaltar  un 
detalle  histológico  determinando  entre  todos  los  demás.  Antici- 
pamos, sin  embargo,  que  con  el  procedimiento  que  sigue  es 
facilísimo  obtener  coloraciones  excelentes  de  la  casi  totalidad 
de  fibras  nerviosas,  y  bastante  aceptables  de  las  neurofibrillas 
que  recorren  el  soma  neuronal. 

Fijación.— A  diferencia  de  muchos  métodos  específicos,  que 
sólo  tienen  ese  carácter  a  condición  de  emplear  un  fijador  de- 
terminado, distinto  para  cada  estructura,  verbigracia,  formol- 
urano  (Cajal)  para  el  aparato  reticular  interno,  formol-bromu- 
ro  amónico  (Cajal)  para  la  neuroglia,  alcohol  para  los  cromó- 
filos  (Nissl),  formol  para  las  fibras  nerviosas  (Bielschowsky), 
etcétera,  en  nuestro  método  neurofibrilar  puede  utilizarse  con 
resultados  aceptables  fijadores  diversos,  entre  los  que  se  cuen- 
tan los  mencionados  y  algunos  otros  que  tenemos  en  ensayo. 
Esta  interesante  particularidad,  que  a  primera  vista  parece 
carecer  de  importancia,  la  tiene  grande,  en  nuestro  concepto, 
porque  gracias  a  ella  podemos  estudiar  en  una  misma  pieza 
varios  estructuras,  lo  que  importa  poco,  huelga  decirlo,  cuan- 
do se  tiene  material  abundante,  pero  mucho  cuando  se  dispone 
de  una  sola  pieza  patológica. 

El  formol  bromurado,  felizmente  introducido  en  la  técnica 
neurológica  por  Cajal,  aunque  destinado  a  preparar  a  la  neu- 
roglia para  la  impregnación  áurea  específica  (siendo  también 
fijador  obligado  para  la  coloración  de  la  neuroglia  y  de  la  mi- 
croglia  con  el  carbonato  de  plata),  en  nada  dificulta  ni  merma 
la  tinción  de  las  estructuras  nerviosas  mediante  nuestra  téc- 
nica. Gracias  a  ello  es  posible  destinar  los  cortes  de  una  mis- 
ma pieza  en  parte  al  estudio  de  la  neuroglia,  y  en  parte  al  de 
las  fibras  nerviosas  (1). 


(1)  No  acaban  aquí  las  posibilidades  del  formol  bromurado,  sino  que 
con  él  puede  hacerse  el  estudio  de  las  principales  estructuras  nerviosas. 
Tras  breve  fijación  en  dicho  reactivo,  es  posible  teñir  el  cuerpo  de  las  cé- 
lulas nerviosas,  con  sus  dentritas  principales,  mediante  el  carbonato  de 
plata,  que  tifie  también  con  gran  perfección  los  grumos  de  Nissl  si  se  pro- 
Tonga  la  permanencia  de  las  piezas  en  formol  bromuro.  En  cuanto  a  las 
fibras  mielinicas,  muéstranse  perfectamente  coloreadas  aplicando  a  los  te- 


Aunque  la  fijación  en  formol  bromurado  no  es  obstáculo 
que  impida  la  obtención  de  excelentes  coloraciones  de  las 
fibras  nerviosas,  sí  parece  dificultar  la  impregnación  de  las 
neurofibrillas,  que  se  obtiene  mejor  fijando  en  formol  al  10 
por  100,  adicionado,  si  se  quiere,  de  unas  gotas  de  amoníaco 
o  piridina.  El  tiempo  de  acción  del  fijador  puede  graduarse 
teniendo  en  cuenta  la  temperatura,  y  aunque,  por  lo  general, 
bastan  dos  o  tres  días  en  cualquier  época,  no  hay  inconve- 
niente en  acelerar  la  fijación  sojoaetiendo  los  tejidos  a  una 
temperatura  de  35®  (doce  a  veinticuatro  horas),  56^  (una  a  dos 
horas)  y  hasta  70  a  80®  (diez  a  quince  minutos).  Según  esto, 
es  posible  apreciar  el  estaco  de  las  estructuras  neurógllcas  y 
neurofibrilares  en  menos  de  una  hora  calentando  las  piezas 
frescas  en  formol  bromurado,  seccionándolas  por  congelación 
y  siguiendo  después  nuestras  técnicas  para  la  neuroglia,  la 
microglia  y  las  fibras  nerviosas. 

Si  el  formol -Urano  penetrase  con  rapidez  y  uniformidad  en 
el  tejido  nervioso,  constituiría  un  buen  fijador  por  las  neuro- 
fibrillas, la  neuroglia  y  la  microglía,  pues  todas  estas  forma- 
ciones aparecen  un  poco  pálidas,  pero  finamente  teñidas, 
fijando  diez  a  quince  minutos  a  unos  60®  y  sometiendo  los  cor- 
tes a  las  técnicas  neuróglica  y  neurofibrilar,  a  base  de  carba- 
nato  argéntico. 

En  cuanto  a  la  fijación  en  alcohol,  aunque  creemos  que 
este  reactivo  no  impide  ni  merma  la  colorabilidad  délas  fibras 
nerviosas  por  el  carbonato  argéntico,  teniendo  en  cuenta  su 
comportamiento  en  el  mótodo  de  Cajaí  y  los  magníficos  resul- 
tados que  da  cuando  se  aplica  como  preparador  de  la  colora- 
ción neurofibrilar  con  el  método  que  estamos  describiendo,  no 
conocemos  a  punto  fijo  sus  posibilidades,  que  están  todavía 
ea  estudio. 

Resumiendo:  la  fijación,. más  o  menos  prolongada,  en  for- 
mol al  10  por  100  y  en  formol  bromurado  es  igualmente  apli- 
cable para  la  impregnación  de  las  fibras  nerviosas.  Las  neu- 
rofibrillas* se  tiñen  mejor  en  las  piezas  fijadas,  no  demasiado 
tiempo,  en  formol. 

Coloración. — Para  la  coloración  completa  de  las  formacio- 
nes nerviosas  fibrilares  se  requiere  el  empleo  sucesivo  de  un 
preparador,  un  mordiente,  un  colorante  y  un  reductor. 

Como  prepciradores  de  la  impregnación  utilizamos  formol 
al  10  por  100  o  alcohol  rectificado  (96^  C.)  con  amoníaco  sufl- 


Jidoa  fijados  poco  tiempo  en  foi;mol  bromurado  nuestra  primera  variante 
4bl  Ukétaúo  dQ  A^ehúoarco*  , 


cíente  para  hacerlo»  ligeramente  alcalinos  (dos  o  tres  gotas 
en  10  ce.  de  formol  y  una  gota  en  igual  cantidad  de  al- 
cohol). 

Gomo  moi'dierUe  débil  noé  Bervimw  de  solución  acuosa  de 
nitrato  de  plata,  añadiéndola  alcohol  para  favorecer  la  colo- 
ración del  cuerpo  neuronal  y  piridina  para  mantener  la  alca- 
linidad del  baño  e  impedir  la  formación  de  precipitados: 

Solacidn  de  nitrato  de  plata  al  1,5  a  3  por  100. ...     10  ce. 

Piridina  para.  •  • lU  gotas. 

Alcohol  rectificado Xa  XV  gotas. 

El  colorante  es  nuestra  fórmula  de  carbonato  argéntico 
amoniacal: 

Solución  de  nitrato  de  plata  al  10  por  100 • 10  ce. 

Solución  de  carbonato  de  sosa  al  5  por  100 30  ce. 

Amoniaco,  cantidad  suficiente  para  disolver  el  precipitado^ 
Agua,  cantidad  suficiente  para  completar  100  a  150  ce. 

Como  reductor  nos  servimos  de  cualquier  dilución  de  for- 
moly  prefiriéndola  al  10  por  100,  si  las  piezas  no  están  bromu- 
radas,  pero  en  las  fijadas  en  for mol-bromuro  parece  absoluta- 
mente necesaria  la  reducción  en  formalina  al  1  por  100. 

Técnica, — 1,^  Obtención  de  cortes  por  congelación. 

2.^  Calentamiento  durante  diez  minutos,  a  unos  50*^,  en 
formol  al  10  por  100,  con  dos  o  tres  gotas  de  amoníaco,  o  en 
alcohol  con  una  gota  de  dicho  álcali.  El  amoníaco  impide  la 
retracción  de  los  cortes  por  el  calor. 

3.®  Inmersión,  sin  previo  lavado,  en  nitrato  de  plata  al  2 
por  100,  adicionado  de  tres  gotas  de  piridina  y  un  chorrito  de 
alcohol  de  95^  y  calentamiento,  hasta  que  los  cortes  adquie- 
ren color  amarillo  tostado  uniforme.  Suelen  bastar  cinco  a 
diez  nainutos.  La  piridina  impide  la  formación  de  precipita- 
dos al  pasar  los  cortes,  sin  lavado  previo,  desde  el  formol  a 
la  solución  de  plata  y  al  calentar  esta  solución. 

4.°  Lavado  en  agua  destilada.  Podría  prescindirse  de  este 
lavado  si  se  tuviera  seguridad  de  que  el  amoníaco  existente  en 
ligero  exceso  en  el  bafio  que  sigue,  basta  para  disolver  inme- 
diatamente el  carbonato  argéntico  formado  con  la  plata  que 
Uévan  los  cortes  y  el  carbonato  libre  de  la  solución.  La  previa 
adición  de  dos  a  tres  gotas  de  piridina  al  licor  de  carbonato 
argéntico  basta  para  qué  dicha  disolución  se  efectúe  instantá- 
iieamente. 

5.^  Inmersión  en  carbonato  de  plata,  con  dos  a  tres  go- 
tas de  piridina  o  sin  ella,  calentando  a  unos  50^  hasta  que  la 
coloración  de  los  cortes  se  acentúa  bastante.  La  piridina  iré- 
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tarda  la  formación  del  velo  metálico,  que  puede  ser  causa  de 
los  cortes. 

6.*^    Reducción  en  formol  a  1  por  100. 

En  cortes  de  piezas  fijadas  en  formol  no  hay  inconveniente 
en  hacer  un  lavado  previo,  reduciendo  entonces  en  formol  al 
10  por  100. 

Como  la  impregnación  argéntica  da  a  los  diferentes  siste- 
mas de  fibras  nerviosas  tonalidades  diversas,  no  siempre  con- 
viene la  virofijación  de  los.cprtes.  A  veces,  sin  embargq,  puede 
ser  útil  reforzar  la  coloración  de  las  neurofibrillas  calentando 
los  cortes  en  cloruro  de  oro  y  fijando  después  en  hiposulflto 
de  sosa. 

Resultados. — Las  preparaciones  obtenidas  con  la  técnica 
precedente  se  parecen  mucho,  tanto  por  los  matices  como  por 
la  especificidad  de  la  coloración  de  las  estructuras  nerviosas, 
las  que  se  obtienpti  con  el  método  de  la  plata  reducida  de  Ca- 
jal.  Los  sistemas  de  fibras  aparecen  perfectamente  teñidos, 
pudiendo  seguirse  a  los  distintos  haces  en  todo  su  curso,  lo  que 
puede  facilitar  mucho  la  investigación  de  la  marcha  y  cone- 
xiones de  las  vías  nerviosas.  Las  delgadas  fibrillas  amielini- 
cas  de  los  centros,  las  terminaciones  pericelulares  (cestillos  de 
las  células  de  Purkin je,  fibras  trepadoras,  etc.),  muéstranse 
perfectamente.  Las  neurofibrillas  se  tiñen  con  intensidad  y 
finura,  sólo  superadas  en  las  buenas  coloraciones  del  método 
de  Oajal,  en  las  grandes  células  medulares,  cerebolosas  y  ce- 
rebrales y  más  débilmente  en  los  corpúsculos  de  tamaño  me- 
diano. 

Se  tiene,  por  consiguiente,  en  el  procedimiento  descrito  \m 
nuevo  y  útil  recurso  técnico,  que  tiene  las  siguientes  venta- 
jas: 1.*,  suministra  buenas  coloraciones  nerviosas  con  diferen- 
tes fijadores,  y  especialmente  con  el  formol  simple  o  bromura- 
do;  2.*,  puede  ser  practicado  en  cortes  tan  extensos  como  pue- 
dan obtenerse  por  congelación,  en  los  que  se  logra  perfecta 
uniformidad  de  teñido;  3.*,  es  aplicable  al  estudio  del  tejido 
jiervioso  normal  y  patológico;  4."',  permite  efectuar  en  breve 
tiempo  el  reconocimiento  de  lesiones  específicas,  y  6.*,  es  uti- 
lizable  para  material  antiguo,  en  el  que  desmerece  un  poco  la 
coloración  de  neurofibrillas,  pero  se  logran  espléndidas  tincio- 
nes de  las  fibras  nerviosas. 

Creemos,  sin  embargo,  que  este  método  (aplicable  solamen 
te  a  los  centros  y  ganglios  nerviosos),  aunque  susceptible  de 
perfeccionamiento,  nunca  podrá  reemplazar  al  de  Cajal  en  la 
investigación  de  ciertas  terminaciones  nerviosas  perineurona- 
1^8  y  de  las  neurofibrillas  en  estado  fisiológico. 


TRABAJOS  ANALIZADOS 


MEDICINA 


SISTEMA  NERVIOSO  Y  PSIQUIATRÍA 


Behague.— IiA  BPIIiEPSIA  TRAUMÁTICA.  Ponencia  presentada  al 
Congreso  de  los  alienistas  y  neurólogos  franceses.  Sesión  XXV.  Iiu- 
xemburgo,  1  al  6  de  Agosto  de  1921.  «Rovue  Neurologique» .  Afio  28. 
Núm.  7-8.  1921. 

Causas  de  la  epilepsia  traumática, — Puede  depender  de  he- 
ridas penetrantes  de  cráneo  o  de  traumatismos  no  penetrantes. 
Las  primeras  suponen  cicatrices  encefálicas  o  meníngeas  lo- 
calizadas y  visibles  macroscópicamente;  las  segundas  provo- 
can cicatrices  encefálicas  diseminadas,  finas,  visibles  micros- 
cópicamente. Después  de  un  traumatismo,  la  explosión  de  la 
epilepsia  se  favorece  por  diferentes  causas: 

a)  El  terreno  flsiopatológico  del  herido  (alcoholismo,  sífi- 
lis, cerebro-esclerosis,  constitución  epiléptica). 

b)  Algunas  regiones  encefálicas  son  más  epileptógenas 
que  otras,  en  este  orden  de  mayor  a  menor:  lóbulos  parietal, 
frontal,  occipital  y  temporal;  las  heridas  del  cerebelo  no  son 
epileptógenas;  las  de  los  lóbulos  témporo-occipitales  y  orbita- 
rios lo  son  con  seguridad. 

c)  Los  riesgos  de  epilepsia  están  en  razón  directa  de  la 
extensión  de  las  lesiones  cerebrales  y  del  de  la  cicatriz  sub- 
siguiente. 

Todo  ello  se  refiere  a  la  epilepsia  duradera,  de  marcha  se- 
mejante a  la  epilepsia-enfermedad  y  debida  a  una  lesión  cica- 
tricial  crónica.  Poco  más  del  12  por  100  de  los  heridos  de  crá- 
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neo  sufren  epilepsia  duradera,  que  no  tiene  el  tipo  jacksonia* 
no  más  que  en  un  tercio  de  los  casos. 

Estudio  del  tiempo  de  latericia. —TÍ^q  muy  variable,  oscila  en- 
tre tres  y  cinco  meses,  y  sólo  es  mayor  de  año  y  medio  en  un 
0,4  por  100  de  los  casos.  La  duración  del  tiempo  de  latencia 
depende  tan  sólo  de  la  extensión  de  la  cicatriz  encefálica  (tan- 
to más  corto  cuanto  más  extensa  es  la  cicatriz)  y  de  la  situa- 
ción de  la  herida  cerebral.  El  tiempo  de  latencia  no  influye 
sobre  la  evolución  de  la  epilepsia  consecutiva;  parece,  sin  em- 
bargo, más  corto  para  las  formas  jacksonianas,  excepto  en  la 
epilepsia  consecutiva  a  las  heridas  no  penetrantes. 

Síntomas  propios  de  la  epilepsia  traumática, — Son  muy  seme- 
jantes a  los  del  mal  comicial.  Se  han  descrito,  sin  embargo^ 
pródromos  objetivos  (dilatación  anormal  de  la  cicatriz,  des- 
igualdad pupilar  progresiva).  La  explosión  de  los  accesos  se 
favorece  siempre  por  las  causas  de  hipertensión.  El  ataque 
puede  no  ser  típico,  sino  reducirse  a  un  equivalente,  o  puede 
ser  sencillamente  el  aura  habitual  y  que  a  veces  varia  con  la 
situación  de  la  herida,  según  sea  el  territorio  cerebral  excita- 
do o  inhibido.  La  evolución  de  la  epilepsia  traumática  es  muy 
variable;  no  puede  someterse  a  reglas  previas. 

Tratamiento. — En  los  casos  de  epilepsia  aguda,  si  la  pausa 
es  superficial  y  localizada,  extirpación  quirúrgica;  síes  difusa 
y  profunda,  tratamiento  médico. 

En  la  epilepsia  durable: 

a)  Si  la  epilepsia  se  debe  a  una  herida  no  penetrante,  tra 
tamiento  por  la  medicación  bromurada  o  por  el  luminal.  El 
tratamiento  quirúrgico  es  nefasto. 

b)  Si  la  epilepsia  se  debe  a  una  herida  penetrante,  bromu- 
ros o  luminal;  el  tratamiento  quirúrgico  contraindicado,  salvo 
en  los  casos  en  que  la  radiografía  deniuestre  una  fractura  de 
la  lámina  interna  o  la  presencia  de  cuerpo  extraño. 

c)  Si  los  pródromos  son  muy  marcados  se  da  al  dia  una 
dosis  insuficiente  de  un  antiepiléptico  cualquiera,  y  en  el  mo- 
mento de  los  pródromos,  dosis  fuertes  de  bromuro  o  de  lumi- 
nal.— J.  S.  B. 
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Ch.  Ii.  Dana.— BIi  ASIENTO  ANATÓMICO  DE  LAS  EMOCIONES; 
UNA  DISCUSIÓN  DE  LA  TEOBÍA  DE  JAMES  IiÁNGE.  (The 
anatomic  seat  of  the  emotions:  a  discussion  oí  the  James-liange 
theory).  «Archives  of  Neurology  and  Psychiatry» .  V.  6,  núm.  6.  Chiea- 
go.  Diciembre  1921. 

Hace  ya  cerca  de  treinta  años  que  William  James  y  Lange 
establecieron  independientemente  su  teoría  con  respecto  al  me- 
canismo de  las  emociones.  Esta  teoría  ha  sido  enérgicamente 
discutida.  En  conjunto^  la  doctrina  propuesta  por  James  es  la 
de  que  el  estado  mental  que  acompaña  a  las  emociones  se  debe 
a  los  impulsos  sensitivos  recibidos  de  los  músculos^  de  las  vis- 
ceras, de  los  vasos  sanguíneos  y  de  la  periferia  en  general. 
Son  las  palpitaciones,  el  temblor,  la  opresión  epigástrica  y 
otras  perturbaciones  periféricas  las  que  causan  la  emoción;  se 
tiene  miedo  porque  se  tiembla,  no  se  tiembla  porque  se  tiene 
miedo. 

El  fondo  de  esta  teoría  está  fundado  en  los  hechos  registra- 
dos por  todos  los  grandes  actores  en  los  que  se  producía  una 
emoción  de  acuerdo  con  aquella  que  querían  manifestar  y  de 
modo  secundario. 

Para  sustentar  científicamente  su  teoría,  James  buscó  un 
sujeto  que  padeciera  una  anestesia  total  y  trató  de  convencer- 
se de  que  éste  no  sufría  ninguna  emoción.  Encontró  tres  casos 
de  este  tipo,  pero  su  estudio  no  puede  considerarse  como  evi- 
dente. La  atención  de  los  neurólogos  se  ha  fijado  activamente 
en  este  problema  de  las  emociones  y  ello  ha  hecho  que  la  teo- 
ría de  James  haya  sufrido  considerables  modificaciones.  Algu- 
nos han  pensado  que  la  emoción  es  una  perturbación  funcional 
del  esplácnico  o  del  sistema  nervioso  vegetativo;  otros  sugie- 
ren que  la  acción  de  las  glándulas  endocrinas  es  el  factor  más 
importante  productor  de  la  emoción.  Por  otra  parte,  Sherring- 
ton  ha  realizado  un  experimento  en  el  perro,  en  el  cual,^  des  • 
pues  de  la  sección  de  la  médula  cervical  y  de  los  vagos,  ha 
encontrado  pruebas  evidentes  de  las  reacciones  emotivas  en 
el  animal.  Sin  embargo,  este  hecho  experimental  está  sólo  y 
no  tiene,  por  consiguiente,  una  gran  fuerza  demostrativa.  La 
posibilidad  de  encontrar  algunos  casos  de  anestesia  total  como 
los  buscados  por  James,  era  realmente  muy  difícil.  Ello  ocu- 
rre, por  ejemplo,  en  una  lesión  doble  y  muy  extensa  del  tá  ■ 
lamo. 

El  autor  ha  encontrado  un  caso  de  una  anestesia  de  este 
tipo,  pero  en  él  no  ha  podido  encontrar  trastornos  emociona- 
les. Algunas  veces  la  lesión  talámica  ocasiona  parálisis  de  la 
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expresión  emotiva  facial,  pero  sin  ningún  trastorno  de  las 
emociones. 

Para  corroborar  sus  afirmaciones  el  autor  aporta  algunos 
casos  <?línicos  interesantes,  como,  por  ejemplo,  el  de  una  enfer- 
ma de  Cuarenta  años  que  habiendo  caído  sentada  de  un  caballo, 
se  frajjítura  la  columna  vertebral  a  nivel  de  la  tercera  y  cuar- 
ta vértebras  cervicales.  Se  produce  una  cuadriplejia  comple 
ta  y  la  desaparición  total  de  la  sensibilidad  superficial  y  pro- 
funda desde  el  hombro  hacia  abajo  con  abolición  de  las  dos  es- 
pecies de  reflejos.  La  enferma  ha  vivido  durante  un  año.  En 
este  tiempo  ella  ha  manifestado  toda  especie  de  emociones;  no 
se  ha  producido  ningún  cambio  en  su  personalidad  ni  en  su 
carácter.  Los  únicos  músculos  que  obedecían  a  su  impulso 
eran  los  craneales,  la  región  cervical  superior  y  el  diafragma. 
Con  respecto  al  sistema  nervioso  vegetativo,  conservaba  el 
vago,  pero  es  sabido  que  este  nervio  no  tiene  fibras  sensoria- 
les activas  más  que  en  la  laringe.  El  sistema  simpático  en  esta 
paciente  conservaba  en  parte  sus  funciones,  pero  el  sistema 
simpático  propiamente  se  elimina  por  completo  en  los  fenó- 
menos conscientes.  Es  difícil  armonizar  la  teoría  periférica 
del  origen  de  las  emociones  con  este  caso  clínico  en  que  no  se 
produjo  ningún  trastorno  emocional.  Semejantes  circunstan- 
cias no  son  del  todo  raras;  todos  los  neurólogos  recuerdan 
haber  tenido  un  caso  semejante.  El  autor,  por  su  parte,  in- 
siste en  otros  enfermos  en  los  que  el  bloqueo  de  la  vía  afe- 
rente podía  considerarse  completo,  como  ocurre,  por  ejem- 
plo, en  los  tabéticos  con  atonía  completa,  anestesia  y  amio 
trofla;  en  un  caso  de  parálisis  periódica  familiar,  én  los  ca- 
sos de  atrofia  muscular  progresiva,  en  la  rigidez  absoluta 
del  cuerpo  de  la  artritis  deformante,  en  los  estados  avanzados 
de  la  parálisis  con  rigidez,  los  movimientos  musculares  están 
completamente  eliminados,  excepto  los  automáticos,  que  están 
bajo  la  dependencia  del  sistema  nervioso  vegetativo.  Pues 
bien;  en  estos  casos  la  experiencia  del  autor  es  favorable  a  la 
conservación  de  las  reacciones  emocionales.  No  se  puede, 
pues,  sostener  que  las  emociones  se  deben  a  las  impresiones 
periféricas.  Las  explosiones  de  risa  o  llanto  ocurren  automá- 
ticamente en  las  lesiones  del  tálamo.  Estas  manifestaciones  no 
se  asocian  habitualmente  con  una  emoción  real  y  de  este  he- 
cho se  puede  obtener  una  buena  prueba  contra  la  teoría  del 
origen  periférico  de  la  emoción.  ¿Cómo  es  posible,  en  efecto, 
que  un  hombre  ría  o  llore  sin  experimentar  las  sensaciones 
subjetivas  correspondientes,  en  el  caso  de  que  la  teoría  de  Ja- 
mes fuera  cierta? 
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El  autor  sostiene  la  teoría  de  que  la  emoción  es  de  origen 
central  y  resulta  de  la  acción  recíproca  de  la  corteza  y  del 
tálamo.  Las  sensaciones  somáticos  que  acompañan  a  la  eino^ 
ción  se  producen  por  el  estímulo  de  los  centros  automáticos 
mesocefálicos,  pero  ellos  sólo  cooperan  a  la  extensión  y  a  la 
intensificación  del  proceso  emotivo.  Los  centros  que  regulan 
la  actividad  del  sistema  nervioso  vegetativo  están  algunos  si- 
tuados en  el  mesocéfalo.  Estos  centros  aparecen  primero  en 
el  animal  cuando  éste  percibe  la  necesidad  de  la  defensa,  de 
la  ofensa  o  del  deseo  activo.  Los  estímulos  periféricos  visce- 
rales son  los  más  importantes  factores  de  la  emoción  y  los  de 
los  músculos  esqueléticos  no  desempeñan  en  ella  una  parte 
esencial. — J.  S.  B. 


Barre  y  Crusem.-W^UBVAS  IW^ VE STIG ACIONES  SOBRE  EL  BB- 
FIíEJO  ÓCULO -CARDÍACO  NORMAL.  (NouveUes  recherches 
sur  le  reflexe  oculo-cardiaque  normal).  «Anales  de  Médecine».  Tomo 
10,  núm.  4.  París,  Octubre  1921. 

Los  autores  están  convencidos  de  la  necesidad  de  realizar 
un  estudio  sistemático  del  reflejo  óculo-cardíaco  en  condicio- 
nes constantes  para  que  los  estudios  sean  comparables.  A  este 
efecto,  en  todas  sus  investigaciones  se  han  valido  del  aparato 
ideado  por  Barré,  mediante  el  cual  se  puede  obtener  con  ra- 
pidez y  facilidad  una  presión  sobre  los  globos  oculares,  de  un 
valor  conocido.  Es  el  óculo-compresor  de  resortes  que  fué  pre- 
sentado al  Congreso  de  Neurólogos  franceses  de  Estrasburgo 
en  Agosto  de  1921. 

Del  mismo  modo  han  registrado  los  resultados  de  la  com- 
presión ocular  por  métodos  gráflcos,  prolongando  durante  mu- 
cho tiempo  esta  investigación. 

Valiéndose  de  esta  técnica  han  podido  obtener  los  siguien- 
tes resultados  operando  sobre  sujetos  anormales.  Aunque  el 
dolor  acompaña  generalmente  a  la  lentitud  de  pulso  obtenida 
por  compresión  ocular,  el  R.  O.  C.  no  es  un  reflejo  al  dolor 
consciente.  La  abolición  simultánea  del  R.  O.  C.  y  del  dolor 
en  los  tabéticos  se  debe  probablemente  a  que  las  fibras  de  la 
sensibilidad  profunda  del  ojo  estén  alteradas. 

El  dintel  numérico  del  R.  O.  C.  normal  es  superior  al  que 
generalmente  se  acepta.  Se  puede  observar  en  el  hombre  nor- 
mal no  sometido  a  la  compresión  ocular  variaciones  de  pulso 
que  alcanzan  12  pulsaciones  por  minuto,  es  decir,  tres  por 
cuarto  de  minuto;  solamente  cuando  la  disminución  del  núme- 


ro  de  pulsaciones  sea  mayor  de  este  número,  es  decir,  a  par^ 
tir  de  una  disminución  de  16  pulsaciones,  puede  hablarse  de 
reflejo  óculo- cardiaco  verdadero.  En  el  hombre  normal  el  lí 
mite  máximo  es  muy  difícil  dé  precisar,  y  los  autores  han  ob- 
servado casos  en  los  que  las  pulsaciones  disminuían  en  núme- 
ro de  30  ó  40  por  minuto.  Únicamente,  pues,  cuando  el  núme- 
ro de  pulsaciones  disminuya  en  más  de  40  por  minuto,  sin  que 
por  el  momento  se  pueda  precisar  con  más  exactitud,  se  pue- 
de hablar  del  reflejo  óculo- cardíaco  exagerado. 

El  dintel  de  excitación  del  R.  O.  C.  normal,  es  decir,  la 
compresión  mínima  que  es  necesario  emplear  para  producir- 
le es  muy  variable.  En  siete  individuos  normales  oscilaba 
entre  500  y  600  gramos;  una  vez  el  dintel  ha  sido  alcanzado  o 
sobrepasado,  el  R.  O.  C.  se  produce  con  una  brusca  disminu- 
ción del  número  de  pulsaciones. 

El  tiempo  perdido  del  R.  O.  C.  normal  es  muy  variable; 
varía  entre  7  y  160  quintos  de  segundo.  En  general,  cuanto 
más  corto  es  el  tiempo  perdido,  mayor  es  el  número  de  pulsa- 
oiones  disminuidas. 

El  R.  O.  C.  presenta  diferentes  formas: 

a)  '  Forma  lenta  y  progresiva. 

h)  Forma  constituida  por  una  primera  fase,  en  la  cual  el 
pulso  conserva  sus  caracteres  de  antes  de  la  compresión,  por 
una  segunda  fase  de  caída  con  grandes  oscilaciones,  y  una 
tercera  de  detención  estable. 

c)  Forma  precedente,  sin  la  segunda  fase  de  grandes  os- 
cilaciones. 

La  via  centrípeta  no  parece  a  los  autores  estar  constituida 
por  las  ñbras  del  trigémino,  sino  por  los  nervios  ciliares  sim 
páticos  del  globo  ocular. 

La  vía  centrífuga  es  evidentemente  puramente  de  vago. 
El  reflejo  ócuío-cardíaco  no  es,  pues,  un  reflejo  trigémino-sim- 
pático-vagal,  sino  un  reflejo  simpático- vaga!.  Los  autores 
creen  que  el  R.  O.  C.  no  tiene  más  que  dos  tipos:  o  existe  o 
no  existe,  y,  por  consiguiente,  no  aceptan  el  reflejo  invertido 
como  un  verdadera  reflejo  óculo-cardíaco. 

Los  autores  reconocen  que  todas  sus  aflrmaciones  no  están 
suflcientemente  basadas  en  hechos  de  observación,  y  si  las 
plantean  es  tan  sólo  con  el  objeto  de  suscitar  alrededor  de 
aquéllas  que  todavía  no  están  bien  comprobadas  las  investi- 
gaciones de  otros  estudiosos. — J.  S,  B* 
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Ijuigilnsabato.— FISIOFATOIiOaÍA  DE  LAS  COSQUILIíAS.  (Sulla 
fisiopatologia  del  solletico).  <Riv.  di  Pat.  Nervosa  e  Mentale» .  Vol.  26, 
núm.  5-8.  Florencia,  1921. 

Las  cosquillas  superficiales  o  cutáneas  y  las  cosquillas  pro- 
fundas, son  dos  fenómenos  que  difieren  entre  sí  grandemente. 
Las  primeras  son  una  sensación  de  tipo  pruriginosp,  auto-pro- 
vocable,  persistente  una  vez  desaparecido  el  estímulo,  y  que 
se  puede  atenuar  por  el  rascamiento  o  la  compresión.  Las  se- 
gundas son  un  refiejo  de  naturaleza  muy  compleja  y  general- 
mente no  auto-provocable. 

Las  cosquillas  profundas  del  abdomen  y  el  reflejo  cutáneo  , 
abdominal,  son  dos  fenómenos  muy  próximos  por  su  origen  y 
por  su  comportamiento,  pero  pueden  también  presentarse  di- 
sociados contra  lo  que  creía  Buch. 

Las  cosquillas  plantares  pertenecen  a  las  cosquillas  pro- 
fundas, si  bien  son  moderadamente  auto-provocables.  La 
hetero-provocabilidad  de  las  cosquillas  profundas  sufre  ate- 
nuaciones (cosquillas  plantares  auto-provocadas,  reflejo  abdo- 
minal auto-hetero- provocado),  sólo  en  regiones  y  en  circuns- 
tancias en  las  cuales  por  lo  insólito  del  estímulo  o  por  la 
intervención  indirecta  de  otra  persona  subsiste  el  sentido  de 
la  estrañeza  del  estímulo. 

Las  cosquillas  profundas  tienen  principalmente  por  punto 
de  partida  del  reflejo  las  terminaciones  sensitivas  de  las  gran- 
des aponeurosis,  de  los  tendones,  del  periostio.  Las  reacciones 
motoras  simpáticas  (viscerales  y  emotivas)  que  integran  el  re- 
flejo de  las  cosquillas,  indican  que  las  cosquillas  profundas  no 
son  una  forma  de  sensibilidad,  sino  un  estado  emotivo  obteni- 
do por  vía  refleja  con  estímulos  periféricos  adecuados. 

Gran  parte  de  los.fenómenos  motores  de  las  cosquillas  (con- 
tracción de  los  músculos  próximos  a  la  región  estimulada, 
opistotonos,  etc.),  teniendo  un  carácter  tónico,  según  ha  de- 
mostrado Stríimpell  (también  para  el  reflejo  abdominal),  y  es- 
tando ligados  a  una  completa  actividad  del  simpático,  están 
probablemente  condicionados  por  el  simpático  mismo  y  por  la 
vía  del  sistema  nervioso  extrapiramidal,  cuya  existencia  que- 
da así  comprobada  indirectamente. 

La  existencia  de  casos  de  cosquillas  dolorosas  bien  en 
enfermos  con  estados  psicálgicos  en  la  confusión  mental,  bien 
en  sujetos  con  síndromes  parkinsonianos  post- encefálicos, 
atestiguan  la  importancia  de  los  ganglios  de  la  base  en  la  pro- 
ducción de  este  fenómeno,  y  confirman,  además,  su  origen 
«impático. 
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La  región  óptima  para  la  provocación  de  las  cosquilas  es 
la  de  los  costados  en  relación  de  inervación  segmentaria  con 
los  músculos  largos  del  abdomen  (carácter  de  inervación  sim- 
pática). La  risa  y  el  llanto  que  acompañan  comúnmente  a  las 
cosquillas  son  una  manifestación  fisiológica  de  la  risa  y  el 
llanto  espásticos.  Existen  casos  de  falta  unilateral  de  las  cos- 
quillas en  enfermos  orgánicos  de  sistema  nervioso  central,  en 
los  cuales,  por  otro  camino,  se  pueden  presumir  con  toda  pro- 
babilidad lesiones  del  cuerpo  estriado:  la  unilateralidad  de  la 
desaparición  prematura  de  tales  síntomas  hacer  creer,  según 
el  esquema  de  Vogt,  que  el  centro  de  las  cosquillas  pueda  es- 
tar situado  en  el  neostriatum  (núcleo  caudal  y  putamen). 

Las  hemi-cosquillas  tienen  la  misma  importancia  que  la 
hemi-mimia  en  la  doctrina  de  las  localizaciones  cerebrales, 
y,  por  consiguiente,  no  debe  nunca  descuidarse  su  examen. 

En  los  maniacos  las  cosquillas  están  disminuidas.  Las  cos- 
quillas actúan  en  un  sentdo  histerógeno  y  la  zona  ovárica  no 
es  sino  una  zona  abdominal  de  cosquillas  profundas.  También 
las  otras  zonas  bisterógenas  están  situadas  en  los  puntos  de 
mayores  cosquillas  profundas.  Las  crisis  convulsivas  histéri- 
cas provocadas  y  también  las  espontáneas  pueden  considerar- 
se como  una  ampliación  patológica  del  fenómeno  fisiológico  de 
las  cosquillas.  Las  analogías  y  las  relaciones  de  las  cosquillas 
con  multitud  de  manifestaciones  histéricas,  apoyan  la  hipóte- 
sis de  que  el  histerismo  es  debido  a  una  alteración  congénita 
o  adquirida  del  sistema  neurónico  de  los  ganglios  de  la  base 
del  cerebro. 

La  significación  filogenética  de  las  cosquillas  no  es  teleo- 
lógica;  son  la  expresión  de  la  emotividad  fundamental  índife- 
renciada,  a  la  cual  se  ha  sobrepuesto  secundariamente  fines 
utilitarios  (defensa,  erotismo,  alegría,  lucha). — J.  S.  B. 


Constantini.  -  SOBBE  IiOS  TUMORES  DEIi  LÓBXTIiO  TEMPOBAIj. 
(Sui  tumori  del  lobo  temporale).  di  Policlinico».  Sección  médica. 
Año  28,  fase.  11.  K'oviembre  1921. 

La  sintomatología  de  los  tumores  del  lóbulo  temporal, 
aunque  ha  sido  ya  perfectamente  estudiada  por  neurólogos 
muy  competentes,  presenta  todavía  algunos  puntos  obscuros. 
Toda  investigación  que  vaya  acompañada  del  estudio  clínico 
y  de  la  autopsia  de  un  caso  tiene  siempre  interés.  El  autor 
presenta  dos  historias  clínicas  bastante  completas  acompaña- 
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das  de  los  hallazgos  de  necropsia  y  los  comenta  luego  con  al- 
gunas consideraciones  de  interés. 

El  primer  caso  es  un  tumor  de  la  parte  posterior  del  lóbu- 
lo temporal  izquierdo,  que  interesa,  además  de  las  circunvo- 
laciones,  el  centro  oval  correspondiente  al  asa  medular  del 
lóbulo  fusiforme.  Clínicamente,  la  sintomatologia  se  ha  ini- 
ciado con  trastornos  psíquicos,  consistentes  en  un  estado  de- 
presivo, que  luego,  de  un  período  de  remisión  de  cerca  de  tres 
meses,  fueron  seguidos  por  desorientación,  llanto,  sitofobia, 
mutismo,  inquietud  motriz,  incapacidad  para  comprender  las 
preguntas  y  las  órdenes,  y  al  mismo  tiempo  cefaleas  y  vérti- 
gos intensísimos. 

En  el  segundo  caso  el  tumor  ocupaba  la  parte  media  y  pos- 
terior del  lóbulo  fusiforme  y  de  la  tercera  circunvolución  tem- 
poral, buena  parte  de  la  segunda. y  una  pequeña  parte  de  la 
primera;  apenas  estaba  lesionada  la  circunvolución  del  hipo- 
campo. También  se  inició  con  trastornos  psíquicos,  con  gran 
inquietud  motriz,  coprolalia,  ideas  de  persecución,  desorien- 
tación, tendencias  suicidas,  negativa  a  comer  y  paresia  es- 
pástica  derecha,  afasia  sensorial  transcorticai.  Resulta,  pues, 
que  los  trastornos  psíquicos  han  aparecido  los  primeros  en  los 
dos  casos  y  han  dominado  el  cuadro  durante  toda  la  enferme- 
dad con  un  colorido  esencialmente  idéntico,  inquietud  motriz, 
depresión  del  humor,  de  cuando  en  cuando  mutismo  y  recha- 
zo de  alimentos,  insomnios,  trastornos  de  la  orientación,  ten- 
dencia suicida. 

Al  segundo  caso  se  afiade  además  coprolalia,  ideas  deli- 
rantes de  persecución.  Ello  confirma  de  una  parte  la  hipóte- 
ais  de  Mingazzini,  que  sostenía  que  los  trastornos  mentales 
son  constantes  en  los  tumores  del  lóbulo  temporal,  y  por  otra 
parte,  robustece  la  afirmación  de  Bruns,  que  otorga  sólo  va- 
lor a  los  trastornos  mentales  en  la  localización  de  los  tumores 
del  cerebro  cuando  aparecen  de  un  modo  precoz.  El  cuadro 
mental  os  bastante  constante  y  se  parece  al  descrito  en  sus 
casos  por  Mingazzini,  Knapp,  Stem. 

En  algunos  casos  en  los  que  se  presentan  crisis  comicia- 
les,  se  han  observado  estados  eonfusionales  post-convulsivos 
con  alucina/ciones  de  colorido  religioso,  delirio  onírico,  aluci- 
naciones visuales  bajo  forma  de  aura.  Las  alucinaciones  del 
oído,  del  olfato  y  del  gusto  tienen  más  valor  diagnóstico. 
También  puede  presentarse  la  euforia  como  en  los  tumores 
frontales;  a  veces  bulimia,  alteraciones  del  carácter.  En 
cuanto  al  mecanismo  patogénico  de  los  trastornos  mentales 
-en  los  tumores  del  lóbulo  temporal,  existen  profundas  dfscor- 
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dancias  de  opiniones:  algunos  atribuyen  al  lóbulo  funciones 
psíquicas,  como  ocurre  con  Flechsig  y  con  Knapp;  Hollander 
localiza  en  el  lóbulo  temporal  algunos  instrumentos  de  aso- 
ciación. Astwgzaturow,  en  vista  de  la  frecuencia  con  que  las 
lesiones  del  lóbulo  temporal  se  acompañan  de  equivalentes 
psíquicos  en  vez  de  crisis  convulsivas  características,  cree 
que  existe  alguna  localización  psíquica  especial  en  el  lóbulo. 
Dejando  sin  resolver  la  cuestión  de  las  relaciones  entre  la 
epilepsia  y  el  asta  de  Ammon,  insiste,  sin  embargo,  en  la  fre- 
cuencia y  en  la  precocidad  de  las  manifestaciones  epilépti- 
cas en  los  tumores  del  lóbulo  temporal.  Localizado  en  el  ló- 
bulo temporal,  el  centro  sensorial  afecta  a  las  funciones  del 
oído,  del  olfato  y  del  gusto,  se  comprende  fácilmente  cómo  las 
lesiones  de  esta  zona  pueden  provocar  por  alteraciones  en  los 
centros  o  en  las  vías,  alucinaciones  o  ilusiones  sobre  las  que 
pueden  construirse  interpretaciones  delirantes  que  se  agravan 
si  la  lesión  es  al  lado  izquierdo,  donde,  como  se  sabe,  existe 
además  el  área  acústica  verbal  simbólica. 

En  relación  con  este  hecho,  Giannuli  afirma  que  los  sínto- 
mas psíquicos  que  se  producen  en  estos  tumores  son  los  que 
se  asocian  vulgarmente  a  las  formas  varias  de  la  afasia  sen- 
sorial. 

La  somnolencia  también  acompaña  frecuentemente  a  los 
tumores  del  lóbulo  temporal  contra  la  noción  clásica  que  acep- 
ta este  síntoma  sólo  en  los  tumores  de  la  hipófisis  o  en  los  del 
tercer  ventrículo. 

Otro  hecho  interesante  es  el  término  en  los  dos  casos  por 
un  ictus  apopletiforme.  La  patogenia  de  estos  ictus  es  muy 
obscura.  En  uno  de  los  casos  estudiados  se  explica  evidente- 
mente por  una  multitud  de  hemorragias  intraneoplásicas  que 
pudieron  descubrirse.  La  cefalea  también  aparece  precozmen- 
te juuto  con  los  vértigos.  Los  vómitos  han  faltado  en  uno  de 
los  dos  enfermos.  Todo  lo  dicho  por  lo  que  se  refiere  a  los  sín- 
tomas generales  de  los  tumores. 

Con  respecto  a  los  síntomas  especiales  de  su  localización 
temporal,  los  más  importantes  son  los  trastornos  del  tipo  de 
la  afasia  cuando  la  lesión  está  en  el  lado  izquierdo.  Se  asigna 
el  máximo  valor  a  la  parafasia  por  Knapp;  Oppenhein  señal» 
la  afasia  amnésica  como  síntoma  específico  de  las  lesioneB  del 
lóbulo  temporal  izquierdo.  Giannuli,  en  un  caso  ha  encontra- 
do una  amnesia  total  de  la  palabra;  sin  embargo,  los  trastor- 
nos afásicos  no  son  constantes. 

La  paresia  del  facial  y  de  los  miembros  del  lado  opuesto  al 
tumor  constituye  un  signo  de  localización  neoplásica,  que  ad- 
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quiere  más  valor  cuando  se  acompaña  de  paresia  unilateral  o 
bilateral  del  abducens^  parálisis  del  óculo-motor  con  ptosis,' 
constituyendo  entonces  un  síndrome  alterno  superior.  A  todos 
estos  fenómenos  pueden  sumarse  ataxia  de  tipo  cerebeloso, 
nistagmus,  desviación  conjugada  de  la  cabeza  y  de  los  ojos, 
rigidez  de  la  nuca. 

Para  facilitar  la  orientación  diagnóstica,  el  autor  recuerda 
la  división  de  Mingazzini,  que  acepta  cuatro  regiones  con.  sin- 
tomatologla  particular  en  el  lóbulo  temporal. 

La  primera  categoría  de  tumores  comprende  la  mitad,  o  a 
lo  más  los  dos  tercios  anteriores  de  la  cara  convexa  del  lóbulo 
temporal.  La  segunda  está  constituida  por  aquellos  casos  en 
que  la  neoplasia  interesa  aproximadamente  el  tercio  posterior 
de  la  cara  convexa.  La  tercera  comprende  aquellos  casos  en 
los  que  el  tumor  se  desarrolla  en  la  cara  infero-posterior  del 
lóbulo  (lóbulo  lingual,  mitad  posterior  del  fusiforme).  La  cuar- 
ta está  constituida  por  tumores  de  la  región  del  hipocampo  y 
de  la  extremidad  anterior  de  la  fusiforme,  es  decir,  la  mitad 
anterior  de  la  cara  inferior  o  infero-iii terna. 

En  la  primera  categoría  son  frecuentes  los  síntomas  de  de- 
ficiencia motriz  con  ptosis  palpebral  del  lado  opuesto;  cuando 
el  tumor  está  a  la  izquierda,  hay  además  trastornos  del  len- 
guaje. 

En  la  segunda  categoría  los  síntomas  generales  y  la  hemi- 
paresia  del  lado  opuesto  son  constantes.  Un  hecho  frecuente 
es  que  la  parálisis  de  los  músculos  oculares  no  se  limite  al  ele- 
vador o  al  abducens,  sino  que  afecte  también  las  ramas  del 
óculo-motor;  a  veces  se  afecta  el  tercer  par  del  lado  opuesto. 
Se  ha  notado  nistagmus  bilateral,  tendencia  a  la  desviación 
conjugada,  ataxia  de  tipo  cerebeloso,  rigidez  de  la  nuca. 

Cuando  los  tumores  pertenecen  a  la  tercera  categoría,  los 
síntomas  generales  pueden  faltar;  entre  los  síntomas  focales 
se  describe  la  parálisis  unilateral  del  abducens,  la  parálisis 
aislada  del  facial,  la  ptosis  palpebral,  la  hemiparesia  y  la 
hemi-anestesia. 

En  los  tumores  de  la  cuarta  categoría  se  señalan  con  fre- 
cuencia ilusiones  y  alucinaciones  del  olfato  y  del  gusto. 

En  conjunto,  pues,  resulta  que  en  los  tumores  del  lóbulo 
temporal,  los  síntomas  generales  suelen  ser  precoces;  entre 
ellos  los  trastornos  psíquicos  ocupan  un  lugar  preferente.  Los 
síntomas  de  localización  son  frecuentes  y  de  naturaleza  diver- 
sa; entre  ellos  el  más  importante  es  la  alteración  del  lenguaje 
(tipo  parafasia,  afasia  sensorial,  afasia  acústica,  trascortical, 
afasia  amnésica,  amnesia  verborum  o  amnesia  global  de  la 
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palabra).  Los  síntomas  funcionales  constituyen  grupos  espe- 
ciales, con  cuya  base  se  puede  determinar  la  zona  temporal 
lesionada,  y  establece  la  localización  del  tumor  en  uno  de  los 
cuatros  territorios  establecidos  por  Mingazzini.  Sin  embargo^ 
ningún  síntoma  funcional  puede  tenerse  por  constante,  inclu- 
so pueden  faltar  totalmente  y  hacer  imposible  el  diagnóstico 
de  localización,  no  ya  de  la  zona  lesionada,  sino  ni  siquiera 
de  que  está  afectado  el  lóbulo  temporal. — J.  8.  B. 


Bresowsky.-COKTBIBUCIÓN  AIi  ESTUDIO  DE  IiAS  "LESIOITES 
DE  liA  HEG-IÓN  SUBTAliÁMICA.  (Beitrag  zu  Eenntnis  der  Ij&- 
sionen  der  sabthalaniisclieii  Begion).  «Monatsschrift  fur  Fsychiatrie 
^nd  Neurologie».  Temo  50»  núm.  5.  Berlín,  Noviembre  1921. 

Karplus  y  Kreidl  han  realizado  investigaciones  experimen- 
tales en  animales  con  excitación  de  la  zona  descrita  por  ellos 
en  la  región  subtalámica  y  han  obtenido  las  manifestaciones 
típicas  de  la  excitación  del  simpático  cervical,  es  decir,  dila- 
tación de  la  pupila,  dilatación  de  la  abertura  palpebral  y  pro- 
trusión del  globo  del  ojo,  en  el  lado  contrario  a  aquel  en  que 
se  realizaba  la  operación.  Puede  ello  expresarse  brevemente, 
diciendo  que  la  excitación  del  centro  deJKarplus-Kreidl  produ- 
ce en  el  lado  contrario  un  síndrome  de  Hórner.  La  cuestión  de 
si  estas  conclusiones  obtenidas  en  animales  pueden  aplicarse 
al  hombre,  debe  ser  resuelta  por  las  investigaciones  clínicas. 
En  éste  sentido,  ya  Gerstmann  y  Schrottenbach  ha  publicado 
un  caso. 

En  el  enfermo  de  Gerstmann  se  tratal3a  de  un  trastorno 
del  centro  subtalámico  ocasionado  por  un  cuerpo  extraño  ce- 
rebral con  la  producción  de  un  síndrome  de  Hómer  en  el  mis- 
mo lado  de  la  lesión .  En  el  easo  de  Schrottenbach  se  trataba 
de  una  lesión  del  mismo  centro  con  el  mismo  síndrome  produ- 
cido en  el  lado  contrario. 

El  autor  aporta  un  caso  muy  detenidamente  estudiado.  Se 
trata  de  una  mujer  de  treinta  afios  que  habiendo  sufrido  en  el 
invierno  de  191¿-19  la  gripe  española,  vio  establecerse  lenta- 
mente una  hemiplejía  del  lado  derecho  del  cuerpo  y  con  tras- 
tornos demenciales  graves.  La  investigación  de  los  pares  cra- 
neales no  proporcionó  ningún  hallazgo  con  respecto  al  3.®,  4.^ 
y  6.^;  movimientos  oculares  normales,  pupila  normal  que  re- 
acciona con  rapidez;  a  la  oftalmoscopia  se  demuestra  la*  exis- 
tencia de  neuritis  óptica  en  ambos  lados,  parálisis  facial  del 
lado  derecho,  parálfeis  del  hipogloso  en  el  lado  derecho;  extre* 
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nüdad  derecha  superior  paralizada;  contractura  típica,  reflejo 
del  tríceps  exaltado;  en  la  extremidad  superior  izquierda  üin- 
gún  hallazgo;  extremidad  inferior  derecha  paralizada,  rigidez 
completa,  sindrome  piramidal;  extremidad  inferior  izquierda 
normal;  reflejo  abdominal  no  exaltado;  sensibilidad  no  ha  po- 
dido ser  explorada  a  causa  del  estado  demencial  de  la  enfer- 
ma; oído,  intacto  al  parecer.  Poco  a  poco  se  producen  otros 
síntomas,  las  crisis  epilépticas  se  multiplican,  se  presenta  una 
hemianopsia  derecha;  ulteriormente,  ptosis  palpebral  en  el 
lado  izquierdo.  Por  último,  se  presenta  una  débil  protrusión 
del  ojo  derecho,  que  se  va  acentuando  poco  a  poco. 

Por  último  la  enferma  muere  de  una  enfermedad  intercu- 
rrente.  La  autopsia  demostró  la  presencia  de  un  absceso  en  la 
parte  lateral  del  pedúnculo  izquierdo  perfectamente  en  capsu- 
lado, el  cual,  en  tiempo  relativamente  corto,  ha  destruido  el 
núcleo  rojo  y  una  parte  de  la  substancia  nigra  en  el  lado  iz- 
quierdo. El  tálamo  entero,  y  en  especial  la  porción  ventro- 
caudal,  es  víctima  de  la  reacción  inflamatoria  que  acompaña 
a  la  zona  limitante  del  absceso.  En  la  región  subtalámica  el 
núcleo  rojo  está  destruido.  El  absceso  está  situado  en  la  por- 
ción caudal  del  cuerpo  subtalámico. 

El  caso  suscita  diferentes  cuestiones  importantes.  En  pri- 
mer lugar,  la  ausencia  del  sindrome  talámico,  y  en  segundo 
lugar,  la  protrusión  aislada  contralateral  del  globo  del  ojo. 
Durante  cierto  tiempo  el  síndrome  talámico  ha  faltado  por 
completo,  puesto  que  la  hemiplejía  y  la  demencia  de  la  pa- 
ciente no  orientaban  para  nada  el  diagnóstico  en  este  sentido, 
lo  cual  debe  tenerse  en  cuenta  que  los  procesos  talámicos  pue- 
den evolucionar  con  una  sintomatologia  heterogénea. 

La  protrusión  del  globo  del  ojo  del  lado  derecho  en  una  le- 
sión de  la  parte  izquierda  del  tálamo  y  de  la  región  subtalá- 
mica puede  explicarse  en  este  caso  por  la  excitación  directa 
del  centro  simpático  subtalámico,  del  cual  se  ha  hecho  antes 
mención . 

Por  consiguiente,  el  síntoma  es  aquí  un  síntoma  de  foco, 
porque,  en  efecto,  los  hallazgo»  anatómicos  hablan  en  este 
caso  no  sólo  en  favor  de  la  posibilidad,  sino  de  la  necesidad 
de  una  excitación  local  del  centro  de  Karplus-Kreidl.  Gomo  he- 
mos dicho,  el  absceso  ha  destruido  el  núcleo  rojo  y  ha  produ- 
cido violenta  inflamación  de  vecindad  en  las  zonas  próximas^ 
caracterizadas  por  la  hiperhemia  vascular,  por  la  infiltración 
de  pequeñas  células,  etc.  El  centro  simpático  ha  sido  forzosa- 
mente comprendido  en  el  proceso  antedicho;  pero  no  en  la 
zoaa  destructiva,  sino  en  la  zona  inflamatoria,  por  lo  cual  po- 
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demos  hablar  de  uaa  excitación  pero  no  de  una  parálisis. 
El  autor  discute  con  detalle  Bsta  hipótesis  y  llega  a  su  con- 
firmación, por  lo  cual  subraya  el  interés  de  su  caso,  que  de- 
muestra que  en  una  lesión  del  centro  simpático  de  Karplus  se 
ha  producido  un  exoftalmos  contralateral,  mientras  que  en  el 
sitio  de  la  lesión  no  existe  ninguna  manifestación  anormal, 
hecho  que  habla  en  favor  de  una  inervación  simpática  cruza- 
da procedente  del  centro  subtalámico,  por  lo  menos  en  el  hom- 
bre.— J.  S.  B. 


CalligariB.— liOS  K^XTEVOS  TIPOS  DS  AKSSTESIA  £N  IiAS  IiJB- 
SlOmSS  COBTICAJiES  T  BBOTUBEBAKCIAIiES.  (EL  nonvitlpi 
di  anestesia  neUe  lesioni  corticali  e  pantine).  «Riyista  Italiana  de 
Neuropatologla,  Psichiatria  ed  Elettroterapia» .  Vol.  14,  íhpc.  3.  19SL 

En  la  última  época  se  ha  llamado  la  atención  sobre  algu- 
nos tipos  de  anestesia  de  origen  cerebral  y  distribución  longi 
tudinal  (radicular  o  pseudo  radicular),  cuya  existencia  ha  sido 
plenamente  confirmada  con  los  hechos  de  guerra.  EU  autor 
aporta  cinco  historias  clínicas. 

La  primera  es  de  un  hombre  que  recibe  un  traumatismo 
craneal  en  el  lado  izquierdo,  cae  en  tierra  sin  perder  el  cono- 
cimiento y  experimenta  la  sensación  de  una  corriente  de  agua 
caliente  que  se  difunde  por  toda  la  mitad  derecha  del  cuerpo, 
que  queda  paralizado,  torpe  y  con  hormigueo.  En  el  estado 
definitivo,  hemiparesia  derecha  con  los  signos  clásicos  de  su 
origen  piramidal,  hemi-hipoestesia  derecha  táctil,  térmica  y 
dolorosa.  Al  primer  examen  se  nota  que  es  más  intensa  en  iü 
lado  interno  cubital,  mientras  que  en  el  tronco  y  en  el  miem- 
bro inferior  es  más  intensa  en  la  cara  externa.  La  hipo-este- 
sia  se  hace  más  intensa  hacia  la  porción  distal  del  miembro. 

La  segunda  observación  se  refiere  a  un  soldado  herido  en 
la  región  parietal  izquierda,  con  hemiplejía  derecha,  reflejo 
exaltado  en  este  lado,  pero  no  clonus  ni  Babinski;  hemi-hipo- 
estesia derecha  más  intensa  en  el  lado  externo  del  brazo. 

La  observación  tercera  se  refiere  a  un  soldado  herido  en  la 
región  parietal  derecha,  ligera  hemiparesia  y  hemi-hipoeste- 
sia bien  limitada  en  el  miembro  superior  al  lado  radial.  Los 
otros  casos  son  enteramente  semejantes. 

Lesiones  protuher ándales. — En  ellas,  además  de  las  paráli* 
sis  alternas  motrices,  se  conoce  bien  la  parálisis  alterna  sen- 
sitiva o  hemi-anestesia  alterna,  consistente  en  la  anestesia  de 
la  cara  de  un  lado  y  la  de  los  miembros  y  el  tronco  del  otro. 
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determinadas  por  una  lesión  de  la  caleta  que  afecta  simultá- 
neamente, en  el  punto  en  que  están  próximas,  las  fibras  di- 
rectas de  la  raíz  ascendente  del  trigémino  y  las  del  lemnisco, 
ya  cruzadas  en  el  segmento  inferior  del  bulbo. 

El  autor  presenta  dos  casos  en  los  que  los  trastornos  de  la 
sensibilidad  por  lesiones  protuberanciales  adoptaron  un  tipo 
especiallsimo.  El  primero  era  un  aviador,  de  treinta  y  cuatro 
años,  que  después  de  un  accidente  sufrido  súbitamente  en  la 
calle,  presenta  trastornos  que  poco  a  poco  retrogradan,  y  en 
el  míomento  de  la  observación  el  estado  de  la  sensibilidad,  que 
es  el  interesante,  es  el  siguiente:  en  la  mitad  derecha  del  cuer- 
po, hipoestesia  táctil  térmica  y  dolorosa  en  la  cabeza,  incluso 
las  mucosas,  de  los  dientes  y  de  la  mitad  correspondiente  de 
la  lengua;  signos  de  hipoestesia  siempre  muy  acentuados,  li- 
mitados anterior  y  posteriormente  por  la  línea  mediana  del 
cuerpo  y  que  interesan  el  tronco  entre  dos  lineas  horizontales 
paralelas  a  la  línea  umbilical  y  situadas  a  13  cm.  aproxima- 
damente por  arriba  y  por  debajo  de  ella.  Sensibilidad  en  la 
mitad  izquierda  del  cuerpo;  hipoestesia  táctil,  térmica  y  do- 
lorosa, excepto  en  la  cara  y  en  una  zona  del  tronco,  que  co- 
rresponde perfectamente  a  la  de  anestesia  contralateral.  Los 
sentidos,  debilitados  en  el  lado  acrecho,  especialmente  el  gus- 
to y  el  olfato. 

El  interés  de  este  caso  consiste  únicamente  en  el  hecho  de 
que  por  una  lesión  de  la  vía  sensitiva  en  la  mitad  derecha  del 
tegmentum  pontis  ha  aparecido  en  la  mitad  homolateral  del 
tronco  una  zona  de  insensibilidad  cutánea  que  interrumpe, 
con  límites  bien  marcados,  la  hemi-anestesia  cruzada  del  lado 
izquierdo,  ofreciendo  de  tal  manera  el  cuadro  de  tres  aneste- 
sias: tóraco-braquial,  abdominal  y  cervical  de  tipo  segmen- 
tario. 

Aunque  la  explicación  del  mecanismo  por  el  que  se  ha 
producido  esta  zona  anestésica  en  el  lado  derecho,  que  corres- 
ponde perfectamente  por  su  topografía  al  territorio  cutáneo 
contralateral  del  lado  izquierdo,  en  el  que  la  sensibilidad  ha 
permanecido  normal,  sea  obscura  (¿se  tratará  de  un  fascículo 
anómalo  de  fibras  aberrantes?),  no  por  esto  pierde  su  valor  el 
hecho  objetivo. 

El  segundo  enfermo  es  un  hombre  de  treinta  y  nueve  afios, 
epiléptico;  de  un  modo  lento  se  establece  un  trastorno  que  se 
diagnostica  de  hemi-enestesia  alterna,  con  probables  lesiones 
protuberanciales.  En  el  momento  de  la  observación,  transcu- 
rrido un  cierto  tiempo,  los  fenómenos  de  la  sensibilidad,  que 
8on  los  interesantes,  tienen  el  siguiente  tipo:  mitad  izquierda 
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del  cuerpo  hipo-estesia  táctil  térmica  y'dolorosa  de  la  pieL  y 
da  las  mucosas  en  la  mitad  correspondiente  de  la  cabeza,  li- 
mitada por  bajo  por  una  línea  que  gira  horizontalmente  por 
debajo  del  ment6n  en  la  región  superior  del  cuello.  En  el  lado 
derecho  del  cuerpo  hipo-estesia  táctil  térmica  y  dolorosa  de 
los  miembros  y  el  tronco  que  respeta  la  cara  y  se  detiene  por 
arriba  en  la  parte  superior  del  cuello,  circunscrita  en  su  limi- 
te superior  por  la  misma  linea  que  constituye  el  límite  infe- 
rior de  la  hipo-estesia  en  el  medio  lado  de  la  cara  opuesta.  En 
el  tronco  y  en  los  miembros  inferiores  la  hipo-estesia  se  in- 
tensifica en  el  lado  externo  de  la  línea  axial  del  miembro  que 
se  prolonga  hacia  arriba  por  la  linea  mamilar.  En  el  miem- 
bro superior  se  asienta,  por  el  contrario,  en  la  cara  interna. 
Hacia  los  extremos  distales  de  los  dos  miembros  la  hipo-este- 
sis  aumenta  lo  mismo  en  el  lado  externo  que  en  el  interno, 
pero  permanece  siempre  más  intensa  en  el  lado  externo  del 
pie  y  en  el  interno  de  la  mano.  El  sentido  estereognósico  se 
comporta  con  las  otras  sensibilidades:  ambliopia,  hiposmia  e 
hipogeusia  en  el  lado  izquierdo. 

Hasta  ahora  casi  todas  las  observaciones  de  anestesia  de 
tipo  longitudinal  de  origen  cerebral  se  referían  a  lesiones  de 
la  corteza,  aunque  algunos  casos,  muy  pocos,  se  han  descrito 
de  origen  infracortical.  Los  casos  publicados  por  el  autor  son» 
pues,  verdaderamente  raros. — J.  S.  B. 
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IiA  VOIE  ABTÉRISIiIiE  EN  CHIRURaiE 

Conferencia  escrita  por  el  Dr.  J.  Qoyanes  para  leer  en  la  Facultad 

de  Medicina  de  París 

Comme  une  modeste  contribution  á  Tétude  de  la  Chirurgie 
clinique  et  experiméntale  des  artéres  je  me  propose  d'en 
analyser,  dans  cette  conférence,  une  partie  limitée,  c'est  á 
diré,  Tutilisation  de  la  voie  artérielle  dans  la  pratique  chirur- 
gicale. 

En  effet,  jusqu'á  présent  la  crainte  des  altérations  consé- 
cutives  á  toutes  les  manipulations  faites  dans  les  vaisseaux 
artériels,  mais  surtout  le  danger  de  Thémorragie  et  de  la 
thrombose,  avait  limité  beaucoup  Tutilisation  de  ees  vais- 
seaux comme  voie  dans  la  thérapeutique  ehirurgicale,  au  con- 
traire  de  ce  qui  arrive  avec  les  veines,  á,  travers  lesquelles 
on  introduit  fréquemment  dans  la  circulation  des  medica- 
ments  et  des  agents  anesthésiques.  La  plus  grande  profondité 
des  artéres,  leur  nombre  plus  reduit,  et  la  plus  haute  catégo- 
rie  organique  de  ees  conduits  ont  été  la  cause  pour  laquelle 
les  chirurgiens  f aisaient  tout  le  possible  pour  les  eviter  dans 
les  opera tions. 

Mais^  d'autre  part,  il  est  certain  que  ees  vaisseaux  qui  con- 
duisent  le  sang  artériel  ou  afferent  aux  organes,  represen - 
tent  le  chemin  le  plus  court  pour  conduire  á  ceux-ci  et  aux  re- 
gions  organiques  íes  agents  thérapeutiques  que  nous  emplo- 
yons  aujourd'hui. 

Si,  en  outre,  nous  tenons  compte  du  fait  que  les  opera  tions 
pratiquées  selon  toutes  les  regles  de  la  techniqae,  sont  inoffen- 
sives,  comme  cela  a  eté  demontre  par  les  brillants  resultats 
obtenus  dans  la  chirurgie  expérimentelle  des  vaisseaux  — et 
la  Franco  a  la  gloire  de  posséder  le  plus  renommé  experimen- 
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tateur  sur  ce  terrain,  Tillustre  docteur  Carrel — ,  on  comprend 
facilement  que  les  artéres  peuvent  convenir  quelque  fois  au 
chirurgien  pour  y  introduire  des  agents  théíapeutiques  tels 
comme  des  matiéres  anesthésiques  ou  des  substances  chimi- 
ques  en  disolutions  qui  agissent  sur  les  régions  malades,  ou 
bien  pour  oblitérer  un  vaisseau  dans  n'importe  quel  endroit 
de  son  trajet  ou  pour  en  extraire  le  sang  qu'il  contient.  . 

Et  voici,  les  trois  applications  les  plus  interesantes  de 
Tempioi  de  la  voie  artérielle  dans  la  prattique  chirurgicale,  á 
savoir:  Tanestbésie  régionale  artérielle,  la  chimiothérapie  di- 
recte  par  la  voie  artérielle  comme  moyen  de  traitement  de 
certaines  maladies  locales  et  Tischémie  par  oblitération  en- 
doartérielle  des  troncs  les  plus  gros,  lesquels,  á  cause  de  leur 
situation  profonde,sont  peu  accessibles  aux  moyens  ordinaires 
de  la  compression  ischémique  préventive.  Pour  y  realiser  cet- 
te  derniére  manoeuvre  on  doit  faire  d'abord  le  cathéterisme 
des  vaisseaux  et  introduire  en  un  poiiit  situé  prés  de  la  peri- 
phérie,  en  ouvrant  le  vaisseau,  Tappareil  nécessaire  pour 
obtenir  Tobliteration  de  son  calibre. 

l'anesthésie  par  la  voie  artérielle 

Quand  en  1908  nous  f  aisions  les  premieres  études  experi- 
mentales en  introduisant  les  médicaments .  anesthésiques  par 
la  voie  artérielle,  on  avait  déjá  publié  — sans  que  nous  les 
connussions —  les  travaux  de  deux  investigateures,  Alms  et 
Maurel,  lesquels  avaient  observé  des  paralysies  musculaires 
du  territoire  correspondan t  en  injectant  des  dissolutions  de  co- 
caíne  á  travers  les  artéres. 

La  technique  que  nous  avons  employée  dans  le  chien  était 
diff érente  pour  les  regions  périphériques  et  pour  les  centres 
nerveux,  double  maniere  de  supprimer  la  senaibilité  que  nous 
appelons  «anesthésie  regional^  artérielle  et  anesthéaie  ou  nar- 
cose  cerébrale».  Uexpériment  fut  disposé  de  maniere  que  le 
chien  fut  inmobilisé  sur  la  gouttiére,  et,  aprés  avoir  ÍBfiltré 
au-dessous  de  la  peau  quelques  centimétres  cubes  de  la  disso- 
lution  de  cocaine  á  1  U  dans  la  región  des  vaisseaux  fémo- 
raux,  on  introduisait  obliquement  dans  Tintérieur  du  vaisseaa 
artériel  une  aiguille  d'acier  tres  fine  et  on  faisait  une  injec- 
tion  de  30  ou  40  c.  c.  de  la  dissolution  isotonique  de  Tanesthé- 
sique. 

Les  substances  que  nous  avons  employées  étaient  la  cocai- 
ne et  la  eucaíne  B  á  differents  degrés  de  concentratLon.  Dans 
cette  expérience  nous  constatámea:  que  le  sang  de  Tartére,  pe- 
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netré  dans  la  seringue  en  faisant  élever  le  pistón;  que,  quand 
on  retirait  raiguille,  la  petite  blessure  artérielle  se  comportait 
de  mamiére  différente  selon  le  calibre  de  raiguille^  des  aiguil- 
les  tres  fines  introduites  obliquement  ne  produisaient  pas  d'he- 
morragie,  tout  au  plus  une  petite  infiltration  echymose  de  la 
<5ouche  adventice;  en  faisant  la  piqüFe  avec  une  aiguille  de 
plus  grand  calibre  on  observa  une  petite  hémorragie  qui  dis- 
paraissait  spontanément  ou  au  moyen  de  la  compression,  avec 
de  la  gaze,  pendant  peu  de  temps.  Les  aiguilles  plus  grosses 
produisaient  une  hémorragie  plus  persistante,  et  pour  faire  la 
coiiibition  on  devait  appliquer  un  poiht  de  suture  non  pene- 
trante sur  Torifice  de  la  piqúre. 

Au  moyen  de  cette  disposition  experiméntale  Tanestbésie 
de  la  región  tributaire  du  vaisseau,  c'est-á-  diré,  déla  patte  de 
l'animal,  f ut  insigniñante  ou  nulle,  pour  des  raisons  fáciles  á 
comprendre:ladÍ8solution  du  liquide  anesthésique  traversa  ra- 
pidement  les  vaisseaux  entraínée  par  le  courant  sanguin  sans 
ensortir  aux  espácesintercellulaires.  Mais,  enarrivantála  cir- 
culation  genérale  Tagent  anesthésique  f  ut  conduit  aux  centres 
nerveux  et  produisait  les  symptómes  de  Tintoxication,  autant 
plus  rapides  et  graves  que  la  cohcentration  et  la  quantité  de 
l'agent  étaient  plus  considerables  (le  pouls  devient  fréquent, 
la  respiration  s'accélére,  la  cyanose  et  des  tremblements  mus- 
culaíres  surviennent  et,  finalement,  d'imposantes  convulsions 
généralisées).  Dans  aucun  cas  nous  n'y  poussons  Texpérience 
jusqu'á  la  mort  de  Tanimal,  méme  en  introduisant  20  ou  30  e.  c. 
de  chiorhydrate  de  cocaine  en  proportion  d'un  pour  cent. 

Pour  obtenir  des  éffets  anesthésiques  il  f ut  necessaire  de 
supprimer  la  circulation  au  moyen  de  Tapplication  de  la  ban- 
de  d'Esmarch.  Alora  les  vaisseaux  se  remplirent  du  liquide 
anesthésique  coloré  avec  le  bleu  de  methyléne,  liquide  qui  tra- 
versait  les  capillaires  et  en  arrivant  aux  espaces  intercellulai- 
res  plasraatiques  paralysait  les  f  onctions  des  appareils  nerveux 
terminaux;  el  des  nerves  mémes.  Quand  on  faisait  Texpéri- 
ment  avec  Tischémie,  les  dissolutions  employées  étaient  moins 
concentrées,  mais  isotoniques,  pour  remplir  tous  les  vais- 
seaux, et  les  effets  anesthésiques  étaient  tres  évidents.  ' 

L'examen  ultérieur  des  artéres  mises  au  jour,  f ait  quelques 
temps  af>rés,  montra  la  perméabilité  de  ees  canaux,  la  par- 
faite  circulation  du  sang  en  amont  en  el  aval  le  point  de  la 
piqüre  et  Fabsenee  de  thrombose. 

Des  injectíons  pratiquées  dans  une^  des  carotides  du  chien 
^vee  des  dissolutions  de  cocaine  et  d'eucalne  produirent  des 
symptómes  toxiques  plus  rapides  et  plus  intenses,  mais,  d'au- 
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tre  part,  analogues  á  ceux  qu'on  avait  observes  dans  le» 
experimente  antérieurs  sans  ischémie:  dans  le  cerveau  ce& 
substances  toxiques  determinérent  tout  d'abord  des  8ymptóme& 
d'une  excitation  intense  de  Técorce  cerebrale  et  du  bulbe  et 
aprés,  de  la  dépression  et  fínalement  la  mort.  Au  contraire, 
rinjection  de  4  ou  5  c.  c.  d'une  dissolution  isotonique  de  chlo- 
rure  morphique  a  1  %  et  de  bromhydrate  de  scopolamine  álVoo 
produisaient  toujours  dans  le  chien  des  effets  narcotiques  de 
longue  durée,  avec  dilatatíon  de  la  pupille,  pouls  lent  et  in- 
sensibilité  absolue  de  la  peau,  de  maniere  que  Tanimal  ne 
sentait  pas  les  piqüres  d'une  aiguille  qui  traversait  son  oreille. 
Cet  état  de  narcose  durait,  selon  la  quantité  du  narcotique,  de 
dix  á  trente  minutes. 

Avec  ees  précedents  experimentéis  nous  ne  doutámes  plua 
de  porter  á  la  clinique  Tétude  de  Tanesthésie  par  la  voie  arté- 
rielle,  ayant  élu^  comme  agent  anesthésique  la  novocaine  en 
dissolution  á  6  ®/oo,  á  cause  de  sa  moindre  toxicité,  demontre 
au  moyen  de  nombreux  expériencQs.  Ce  fut  en  1908  que  noua 
pratiquámes  les  premieres  opérations  en  suivant  cette  métho- 
de  et  les  resultats  en  furent  tres  heureux. 

En  outre,  á  cette  époque  on  connaissait  déjá  les  études  de 
Maurel  sur  l'action  toxique  de  la  cocaine  injectée  par  de  dif- 
férentes  voies.  La  voie  veineuse  se  présentait  comme  tré& 
dangereuse^  surtout  quand  la  concentration  des  dissolution^ 
était  considerable.  Un  centigramme  de  cocaine  en  dissolution- 
au  6  Vo  dans  la  veine  de  Toreille  du  lapin  produit  la  mort  ins- 
tantanée  de  Tanimal.  La  moitié  de  cette  dose  par  kilogramme 
de  poids  produit  des  convulsions  tres  intenses,  et  2  miligram- 
mes  et  demi  seulement  quelques  symptómes  toxiques.  Mais  on^ 
peut  injecter  3  centgms.  de  cocaine  par  klgm.  en  doses  sepá- 
reos, chacune  de  2  mgms.,  avec  des  intervalles  de  cinq  á  dix 
minutes  sans  produire  aucun  symptóme  d'intoxication. 

Les  expériences  de  Weigand  confirmérent  cellos  de  Mau- 
rel, et  par  conséquent  on  peut  affirmer  que  la  toxicité  de  la 
cocaine  eninjection  intraveineuse  n'est  pas  seulement  fonction 
de  la  dose  totale  de  Tagent  toxique,  inais  de  la  quantité  qui 
circule  pendant  un  certain  temps  avec  le  sang  qui  maintient 
la  circulation  des  centres  nerveux. 

Bien  différents  ont  été  les  resultats  dans  les  remarquable& 
expériences  de  Maurel  quand  Tinjeciion  était  faite  á  travera 
les  arteros  du  lapin.  Alors  on  pouyait  injecter  méme  Tenerme 
quantité  d'un  décigramme  de  cocaine  par  klgm.  de  matiére 
vive  en  dissolution  á  10  %  dans  la  fémorale  ou  la  renal  sans- 
produire  des  symptómes  d'intoxication;  dans  Fanimal  témoiik 
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2  centigr.  injectés  dans  la  veine  á  la  méme  cóncentration 
fluffirent  pour  le  tuer. 

De  son  cófcé  Brauíi  n'a  pas  confirmé  complétement  les  ex- 
périences  de  Maurel;  cela  est  dú,  peut  étre,  á  la  différence  de 
ia  technique  employée»  Dans  un  lapin  de  3  kgr.,  Braun  inyecta 
1  dgm.  de  cocaíne  en  dissolution  a  10  7o,  c'est  á  diré,  33  mlgrs. 
par  klgr.,  dans  la  fémorale,  et  le  résultat  fut  la  mort  imme- 
•diate  de  Tanimal.  Dans  en  autre  lapin,  il  fít  rinjection  d'un 
<jtgr.  par  klgr.  en  dissolution  á  10  ^/o  dans  l'artére  fémorale;  il 
«n  resulta  une  intoxication  tres  intense.  Selon  Braun,  si  pen- 
•dant  Texpérience  ni  la  circulation  artérielle  ni  la  veineuse 
surtout  celle-'ci;  ne  sont  pas  interrompues,  le  sang  veineux 
<5onduit  l'agent  toxique  aux  centres  nerveux,  et  quand  il  a  tra- 
verso le  systéme  capillaire,  il  produit  Tintoxication. 

En  cet  état  se  trouvait  l'étude  experiméntale  quand  nous 
pratiquámes  ppur  la  premiére  fois  Tanestbésie  par  la  voie  ar- 
térielle dans  Thomme.  Alors  nous  ne  donnions  pas  de  grande 
importance  au  probléme  de  la  toxicité  des  dissolutions  anes- 
thésiques  injectées  par  les  artéres,  parce  que  nous  employons 
non  pas  la  cocaíne,  tres  toxique  pour  Thomme,  mais  la  novo- 
caYne,  alcaloide  beaucoup  moins  toxique,  puisque  sa  toxicité 
est,  comparée  avec  celle  de  la  cocaíne,  comme  1,  6  ou  7;  la 
dose  toxique  est  par  kgm.  en  injection  sous-cutanée  dans  le 
lapin  pour  la  cocaíne,  la  stovaine  et  la  novocaine  de  6  á  10, 
de  15  á  17  et  de  30  á  40  respectiv.ement;  dans  le  chien  de  6,16 
et  26  ctgs.  respectivement.  En  injection  intra veineuse  la  dose 
toxique  dans  le  chat  est  pour  ees  trois  alcaloides  de  18,26  á  60 
et  150  respectivement.  Dans  toutes  ees  chiffres  la  dose  signa- 
lée  pour  la  novocaine  n'est  pas  encoré  mortelle. 

Au  méme  temps,  la  dose  nécessaire  pour  ob teñir  l'anesthé- 
«ie  au  moyen  de  l'injection  artérielle,  méme  quand  il  s'agit 
d'une  región  corporelle  assez  étendue,  par  exemple,  de  tout  un 
membre,  n'est  dans  aucun  cas  toxique  pour  Thomme,  puisque 
on  peut  injecter  de  40  á  60  ctgs.,  méme  aussi  80  ctgs.  de  la 
novocaine  á  la  cóncentration  que  Ton  emploie  ordinairement 
— un  ou  démie  "/^ —  sans  produire  aucun  symptóme  d'intoxi- 
cation. 

D'autre  part,  la  pratique  de  Tanestbésie  par  la  voie  veineu- 
se a  demontre  qu'on  peut  employer  des  doses  de  40  á  60  ctgrs. 
«n  dissolution  á  1  et  demie  ^/osans  qu'apparaissent  des  symptó- 
nies  d'intoxication,  tout  au  plus  de  legers  évanuissements  ou 
des  douleures  á  la  tete,  des  vomissements,  &.  La  pénétration 
des  agents  anesthésiques  dans  les  veines,  comme  nous  avons 
vu  ci-déssus,  est  plus  dangéreuse  qu'á  travers  les  artéres. 
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Et  finalement,  l'ouverture  inevitable  des  vaisseaux  arté^ 
riels  pendant  Topération  dans  le^  región  s  déjá  an^sthéslées  en- 
léve  du  champ  opératoire  une  grande  partie  de  l'agent  anes- 
thésique.  En  plus,  nous  disposons  de  moy^as  tres  simples  pour 
éliminer  de  Finterieur  des  vaisseaux  les  dissolutions  auestíié- 
siques  par  une  simple  injection  de  serum  physiologique  á  tra- 
vers  ees  mémes  vaisseaux. 

L'injection  intravasculaire  de  grandes  quantités  de  la  disso- 
lution  de  Tagent  anesthésique  doit  étre  accompagnée  de  Técoii- 
lement  d'une  partie  du  médicament  par  le  mecanisnae  de  Tos- 
mose  á  travers  les  parois  capillaires,  favorisée  par  Taugmen- 
tation  de  la  pression  vasculaire.  En  arrivant  aux  espaces  in- 
tercellulaires  il  y  est  détruit  par  un  mécanisme  inconnu,  ou 
il  y  reste  pendant  quelque  temps  sans  pénétrer  pourtant  dans 
la  circulation  ou  en  n'y  pénétrant  que  peu  a  peu. 

Les  idees  exposées  par  Maurel  comme  consequence  de  ees 
intéressantes  études,  ont  été  confirmées  plus  récemment  par 
d'autres  travaux  experimentéis  dús  au  professeur  Oppel,  de 
retrograde.  Les  conclusions  auxquelles  ce  savant  arrive,  en 
expérimentant  sur  le  lapin,  sont  les  suivantes:  La  plus  grande 
dose  toxique  est  8  ou  10  fois  plus  petite  quand  on  introduit  les 
dissolutions  de  la  cocaíne  á  travers  Tartére  aorte  que  quand  on 
fait  Tinjection  dans  la  veine  cave.  Selon  cet  auteur  Texplica- 
tion  de  ce  fait  est  tres  simple:  la  cocaine  au  premier  cas  se 
répand  par  Tétendu  réseau  capillaire  au  vaisseau,  en  y  subis- 
sant  une  neu tr alisa tion.  2^  Le  danger  d'une  intoxication  par 
la  cocaine  injectée  á  travers  les  arteros  est  inversement  pro- 
portionnel  á  Textensioh  du  territoire  capillaire  du  vaisseau 
artériel,  c'est  á  diré,  que  plus  Textension  est  grande  plus  les 
effets  sont  affaiblis. 

Pour  démontrer  ees  faits,  Oppel  flt  les  suivantes  expérien- 
ees:  Aprés  avoir  pratiqué  la  laparotomie  sur  un  lapin,  et  ayant 
ecarte  Tintestin,  il  mettait  á  decouvert  Tartére  aorte  et  la 
veine  cave  en  amont  des  vaisseaux  du  rein.  LMnjection,  tou- 
jours  d'un  c.  c.  á  diverses  concentrations  fut  faite  á  travers  Tar- 
tere  ou  la  veine.  Dans  la  veine  un  c.  c.  á  2  ^/o  de  cocaine  pro- 
duit  immédiatement  de  graves  symptómes  d'intoxication  et 
méme  la  mort.  Avec  un  c.  c.  de  la  dissolution  á  un  et  de- 
mié  X  IS"  niort  survenait  aussi  dans  les  lapins  d'un  á  un  et 
tiemie  kgms.  Ceux  qui  pesaient  2.200  grms.  ou  davantage  res- 
taient  en  vie,  mais  ils  presenta ient  déjá  des  symptómes  d'in- 
toxication. 

Cependant,  quand  on  injectait,  d'aprés  la  méme  technique, 
les  dissolutions  de  cocaine  dans  Taorte  de  Tanimal,  1  c.  c.  de 
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la  dissolution  á  2  7o  aucun  effet  toxique  ne  fut  produit  (lapin 
de  1.500  grms.)  Un  c.  c.  'de  la  dissolution  á  6  ou  6  7o  produisait 
quelques  contractions  des  membres  et  de  la  nuque,  mais  non 
pas  la  mort.  Seulement  au  moyen  de  dissolutians  á  8  ^/o  ou 
10  **/o  (un  c.  c.)  on  réussit  á  produire  dans  les  graiids  lapins 
rimposant  tablean  de  Tintoxication  par  la  cocaine,  en  arri- 
vant  dans  quelques  uns  méme  á  determiner  la  mort.  En  con- 
sequence,  la  dose  letale  pour  le  lapin  est,  en  injection  dans  la 
veine  cave,  1  c.  c.  de  la  dissolution  á  1  ^/q  et  demie,  et  dans 
l'aorte  1  c.  c.  de  la  dissolution  á  10  á  15  ^/q. 

n  est  certain  que  la  corapression  du  vaisseau  artériel  en 
amont  du  point  de  la  piqüre,  en  comprimant  simultanément  la 
veine  homonyme,  doit  diminuer  considérablement  Taction  to- 
xique, comme  il  est  demontre  par  les  expériences  de  Grirgo- 
law,  conflrmées  aussi  par  Oppel.  Un  c.  c.  de  la  dissolution  de 
la  cocaine  de  12  á  16  %  injecté  dans  Taorte,  sans  faire  simul- 
tanément la  ligature  de  la  cave,  produit  la  mort,  tandis  que  en 
faisant  la  ligature  de  la  veine  quelques  lapins  ne  meurent  pas 
méme  avec  Temploi  de  la  dissolution  á  20  7o- 

Quand  on  empéche  le  retour  du  sang  par  Tapplication  de 
la  bande  élastique  pendant  16  minutes,  dans  le  chat,  aprés 
avoir  injecté  1  c.  c.  de  la  dissolution  de  cocaine  á  60  ^/o  alors 
n'apparaissent  pas  de  symptómes  d'intoxication;  au  contraire, 
quand  on  injecté  1  c.  c.  de  la  dissolution  á  26  7o>  niais  sans 
Tapplication  de  la  bande  élastique,  Tanimal  meurt  toujours 
(expériences  de  Girgolaw). 

Nous  avons  pratiqué  des  expériments  dans  les  lapins 
qui  ont  confirmé  celles  de  Oppel.  Dans  un  petit  lapin  de  600 
grms.  nous  Ames  une  injection  de  2  ctgm.  et  demi  de  co- 
caine en  dissolution  á  6  *^/o;  deux  minutes  aprés  nous  obser- 
vámes  de  la  contraction  pupillaire  et  de  la  dyspnée;  plus  tard 
la  pupille  se  dilate,  mais  réactionne  encoré  á  la  lumiére.  Quand 
on  enléve  Taiguille,  quelques  goutes  de  sang  coulent  de  Tarté- 
re,  mais  Tanimalne  montre  pas  d'autres  symptómes.  Dans  un 
autre  lapin  du  méme  poids  nous  faisons  Tinjection  de  la  méme 
quantité  de  cocaine  et  á  une  concentration  égale:  immédiate- 
ment  aprés  survint  la  dilatation  pupillaire  et  la  mort  présque 
Instantanée. 

A  un  autre  lapin  de  600  grms.  nous  injectámes  dans  la 
*veine  fémorale,  un  c.  c.  et  demi  de  cocaine  en  dissolution  a 
6  ^/q.  Une  minute  aprés  on  observa  des  convulsions  périodl- 
ques,  de  Topistbotonos  et  la  dilatation  de  la  pupille;  plus  tard 
la  respiration  fut  accélerée  et  il  y  eut  méme  la  mort  apparen- 
te.  Nous  pratiquámes  alors  la  respiration  artificielle  et  les 
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contractions  du  coeur  reparurent,  aínsi  que  les  mouvements 
reepiratoires;  mais  bientót  les  convülsions  recommencérent, 
lesquelles,  cependant,  ainsi  que  ropisthotonos,  cessérent  fina- 
iement  et  Tanimal  se  refít. 

L'expérience  f ut  aussi  faite  dans  Taorte  et  dans  la  veine 
cave.  Dans  un  lapin  de  850  grms.  nous  injections  1  c.  c.  de  la 
dissolution  de  cocalne  a  2  et  demie  ^/^  dans  la  veine,  et  la  con- 
séquence  en  f ut  la  mort  instantanée;  la  méme  dose  dans  l'aor- 
te  injectée  dans  un  autre  lapin  présque  d'égal  poids  ne  produit 
aucun  effet  toxique. 

Nous  croyons  que  la  dif férence  de  toxicité  des  dissolutions 
de  la  eocaXne  injectées  dans  les  artéres  et  dans  les  veines  est 
dúe  au  fait  de  la  pénétration  dans  la  circulation  du  sang  qui 
arrose  les  centres  nerveux  de  doses  massives,  c'est  á  diré, 
concentrées,  de  l'agent  toxique,  quand  on  Tinjecte  á  travers 
les  veines,  et  de  la  dilution  du  méme  agent  dans  le  serum 
sanguin  quand  on  fait  Tinjection  á  travers  les  artéres,  dilu- 
tion naturellment  proportionnelle  á  Textension  du  territoire 
capillaire  correspondant.  Si  la  ciculation  continué  dans  le  ter- 
ritoire injecté  la  quantité  du  toxique  qui  traverso  les  parois 
capillaires  par  osmose,  doit  étre  tres  reduite  comme  le  de- 
montre Teffet  anesthésique.  Par  conséquent,  Tiuterruption  de 
la  circulation  pendant  Texpérience  a  la  plus  grande  impor- 
tance  pour  produire  des  affets  anesthésiques.  Pour  le  démon- 
trer  nous  avons  fait  les  expóriences  comparatives  suivantes: 

Sur  deux  lapiñs  ayant  présque  le  méme  poids  nous  décou- 
vrímes  Tartére  fémorale  pour  y  injecter  1  c.  c.  de  la  dissolu- 
tion de  cocaine  a  16  Xí  dans  l'un  de  ees  animaux  nous  fai- 
sons  la  ligature  de  Tartére  et  l'injection  en  aval,  tandis  que 
dans  Tautre  lapin  nous  ne  fímes  pas  la  ligature,  c'est  á  diré 
nous  laissions  circuler  le  sang  normalement.  Les  symptómes 
d'intoxication  furent  les  suivants,  dans  le  premier  animal: 
deux  minutes  áprés  Tinjection  survint  la  rigidité  de  la  nuque 
et  Topistho tonos,  ainsi  que  des  contractions  des  membres,  la 
dilatation  pupillaire,  une  accéleration  respiratoire  et  des  con- 
vülsions; six  minutes  plus  tard  elles  cessérent,  mais  sans  que 
Tanimal  pút  remuer  encoré  ses  membres  postérieurs.  26  mi- 
nutes aprés,  le  lapin  était  retourné  á  son  état  normal.  Danp 
Tautre  lapin,  dont  Tartére  n'avait  pas  été  liée,  on  constata 
une  minute  aprés  Tinjection,  la  dilatation  pupillaire,  6  minu- 
tes plus  tard  Topistbotonos  tres  prononcó  et  de  violentes  con- 
vülsions, avec  une  grande  dilatation  de  la  pupille.  Les  con- 
vülsions durérent  une  demi-heure;  pendant  deux  heures  Tani- 
mal  resta  ainsi  paralysé,  mais  aprés  cela  il  se  refit. 


k 
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Cea  expériences  démontrent  clairement  la  poasibilité  de 
faire  Taneerthésie  par  la  voie  artérielle  sana  produire  dlntoxi- 
catión,  au  moyen  des  agents  employés  géuéralement  á.  la  clini- 
que.  Comme  nous  voyons,  rischémie  de  la  región  en  queation 
est  une  oondition  tres  importante  pour  obtenir  Taneathésie, 
mais  non  essentielle. 

Les  études  que  Maurel  et  Braun  avaient  faites  furent  réa- 
lisées  pour  connaitre  et  á  profondir  le  mécanisme  de  Taction 
des  agents  anesthésiques;  mais  leur  but  n'avait  pas  été  de 
faire  Tanesthésie  á  travers  les  artéres  dans  Thomme. 

II  est  évident  que  la  voie  la  plus  naturelle  et  physiologi- 
que  pour  conduire  des  agents  médicamenteux  á  une  región 
organique  c'est  la  voie  artérielle.  Ces  idees  que  nous  avons 
données  á  connaitre  pendant  les  années  1909,  191 2  et  1913, 
ont  été  aussi  expossées  par  d'autres  auteurs,  tek  que  Braun 
et  Bier.  Ce  demier  dit  que  le  moyen  le  plus  physiologique  pour 
conduire  les  agents  an^thésiques  aux  régions  organiques  con- 
siste probablement  dans  leur  injection  aux  artéres,  mais  que 
cette  methode  rencontrait  de  grandes  difficultés.  Par  consé- 
quent  il  fit  Tinjecti^^n  par  les  veines,  methode  que  nous  cro- 
yons.  antiphysiologique,  puisque  les  valvules  des  veines  em- 
péchent  que  les  disolutions  ínjeetées  penétrent  en  direction 
opposée  au  courant  normal  du  sang. 

Teeíinique  de  Vcmesthésie  arteridJe.  —  La  technique  de  la 
methode  de  Tanesthésie  artérielle  comprend  les  suivantes  par- 
tios. 1"^  Dissolution  anesthésique  employée.  2"^*^  L'appareil 
ou  seringue  pour  faire  Finjection,  et  3^^  La  maniere  d'obte- 
nir  ra^nestbésie,  c'est  á  diré,  Tanestbésie  proprement  dite. 

1«'  Nous  employons  une  dissolution  isotonique  de  novo- 
caíne  á  5  ^/oo,  stérilisé  par  ébuUition.  On  peut  aussi  ajouter 
quelques  gouttes  de  la  dissolution  bouUie  du  bleu  de  métby- 
léne,  pour  voir  comment  le  liquide  penetre  dans  les  tissus  et 
les  teint. 

2iQc  Une  seringue  comme  celle  de  Roux,  de  100  c,  c.  de 
capacité  á  laquelle  on  ajoute  une  piéce  supplétoire  avec  deux 
robinete  pour  pouvoir  prendre  le  liquide  directement  du  fla- 
cón. Un  tube  de  gomme  la  prolongo  jusqu'á  Taiguille.  Aupara- 
vant  nous  employions  des  cánulas  tres  fines  avec  leur  trocart, 
mais  elles  ne  sont  pas  néoeasaires.  II  est  suffisant  d'employer 
des  aiguilles  tres  fines  d'acier.  En  outre,  on  á  besoin  de  deux 
bandes  de  gomme  de  Martin  et  de  la  bande  de  Esmarcb. 

8««  La  technique  proprement  dite  comprend  la  prépara- 
tion  de.  la  región,  la  mise  á  découvert  de  Tartére  et  la  mano- 
euvre  de  Tinjection.  Jusqu'á  present  nous  avons  employé 
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ranesthésie  artérielle  présqu'  exclusivement  pour  anesthésier 
les  membres.  L'application  de  la  bande  d'Esmarch  n'est  pas 
complétement  nécessaire;  on  doit  commencer  tou  jours  á  l'appli - 
quer  en  amont  du  point  oü  on  va  découvrir  Tartére,  á  fin  que 
dans  ce  vaisseu  reste  quelque  quantité  de  sang;  ainsi  la  pené- 
tration  de  raiguille  est  rendue  plus  facile.  L'ischémie  faite  au 
moyen  de  la  bande  d'Esmareh  ou  en  appliquant  le  tube  de 
gomme  compresseur  au  bras  ou  á  la  cuisse,  la  región  qu'on 
va  anesthésier  doit  étre  limitée  par  une  autre  bande  de  caout- 
chouc. 

^^Auparavant  nous  faisions  Tinjection  á  travers  plusieurs  ar- 
teros, méme  de  gros  vaisseaux;  mais  plus  tard,  avec  la  métho- 
de  du  cathéterisme  artériel,  nous  avons  simplifié  beaucoup  la 
technique.  Maintenant,  nous  pouvons  fáire  Tanestbésie  de  tou- 
tes  les  regions  des  extremités  supérieures  et  inférieures  jus- 
qu'á  Tepaule  et  la  hanche  en  ne  découvrant  que  Tartére  ra- 
díale et  la  tibiale  autérieure  ou  postérieure,  respectivement. 

Pour  découvrir  Tartére  on  fait  une  injection  de  quel- 
ques  c.  c.  de  la  dissolution  á  la  partie  inférieure  de  Tavant- 
bras  oü  du  dos  du  pied;  trois  oü  cinq  minutes  aprés  on  décou- 
vre  Tartére  radiale  ou  tibiale.  Si  Ton  veut  anesthésier  la 
main  ou  le  pied,  on  fait  Tinjection  vers  la  peripherie;  mala 
si  la  región  qu'on  doit  anesthésier  est  Tavant-bras  ou  la  jam- 
be, on  fait  rinjection  vers  le  centre  (anesthésie  retrograde). 
Pour  anesthésier  le  coude  ou  le  genou,  ainsi  que  le  bras  ou  la 
cuisse  il  vaut  mieux  inciser  avec  un  petit  bistouri  (de  Grraefe) 
en  direction  longitudinale  á  Fartére,  pour  y  introduire  un  ca- 
théter  urétheral,  plongé  auparavant  dans  de  la  vaseline  ou 
la  paraffine  liquide  et  tiéde,  pour  empécher  la  coagulation 
du  reste  du  sang  qu'il  peut  y  avoir  encoré  dans  le  vaisseau. 
Alors  on  peut  limiter  la  región  par  dessous-  et  f aire  rinjec- 
tion á  travers  le  cathéter  á  la  hauteur  conveníante.  L'ai- 
guille  ou  le  cathéter  sont  fixés  au  moyen  d'une  ligature  de 
cat-gut  par  un  seul  noeud  qu'on  pourra  enlever  plus  tard  fa- 
cilement. 

En  consequence  le  liquide  anesthésique  penetre  dans  Tar- 
tére  radíale  oü  la  tibiale  en  direction  nórmale  vers  la  main  ou 
le  pied  en  direction  retrograde  quand  il  s'agit  de  l'avant  bras 
ou  de  la  jambe  (anesthésie  artérielle  retrograde),  pour  se  ré- 
pandre  á  travers  les  coUatérales  et  par  le  cathéter  jusqu'á  la 
región  qu'on  veut  anesthésier. 

L'insensibilité  de  la  región  est  produite  immédiatement 
mais  elle  va  précédée  d'une  sensation  désagréable  de  chaleur, 
dúe,  peut  étre,  á  la  distensión  des  parois  artérielles  par  le  11- 


quide  anesthésique.  Uanesthésie  persiste  autant  que  labande 
ischemique  reste  appliquée.  Maíntenant  on  peut  inciser  la  peau,, 
les  muscles,  les  os:  tous  les  tissus  sont  prives  absolument  de 
sensibilité. 

L'ánesthésie  de  la  región  oü  se  répande  le  liquide  anesthé- 
sique peüt  étre  appellée  anegithésie  directo.  Mais  quand  on  fait 
Tinjection  daná  un  segment  non  terminal  du  membre,  les  ré- 
gions  situées  au-dessous  sont  aussi  insen8ibiiisées>  forme 
d'anesthésie  qu'on  peut  designer  par  le  nom  d'indirecte  oii 
par  conductión;  elle  est  düe  súrement  á,  Timprégnation  par 
i' agent  anesthésique  des  tronos  nerveux  et  des  branches. 

La  piqúre  artérielle  a  tres  rarement  besoin  d'un  point  de 
auture  pour  éviter  Thémorragie;  ordinairement  il  suffit  de 
■comprimer  avec  de  la  gaze,  Avant  de  suturer  on  doit  enlever 
le  tube  constricteur;  alora  une  hemorragie  a  lieu  k  Tendroit 
de  la  blessure  opératoire  qui  enléve  le  residu  de  Tagent  anes- 
thésique. 

Notre  expérience  sur  Tanestbésie  artérielle  est  naturelle 
ment  tres  étendue,  Nous  avons  rapporté  au  troisiéme  Con- 
grés  espagnol  de  Chirurgie,  mai  1910,  23  observations  de 
grandes  opérations  aux  membres  (amputations,  resections 
^irticulaires,  osteotomies,  &)  avec  succés  en  22  cas  et  un  seul 
échec.  Dans  un  autre  travail  de  1912  nous  avons  publié  Tex- 
périence  de  70  cas,  et  aujourd'hui  ce  sont  déjá  quelques  cen- 
taines  d'anesthésies  artérielles  que  nous  avons  faites. 

Nous  croyons  que  cette  méthode  d'anesthésie  est  á  presen t 
une  acquisition  positivo  de  la  technique  chirurgicale  anesthé* 
^ique.  Naturellement  elle  offre  rinconvénient  d'avoir  besoin  de 
i'ischémie  et  de  faire  une  piqüre  ou  une  suture  artérielle,  mais 
nous  n'avons  pas  observé  de  trombose  ni  d'hemorragies  se 
•condaires.  Pour  le  membre  inférieur  dans  tous  les  cas  oü  la 
narcose  par  le  chloroforme  ou  par  l'ether  est  contreindiquée, 
ranesthésie  artérielle  peut  concourir  avec  la  rachidienne  dans 
les  grandes  opérations  (pour  les  petites  ranesthésie  lócale  est 
préférable).  Au  membre  supérieur  Tanestbésie  par  la  voie  ar- 
térielle a  de  nombreuses  indications  ^tnousla  pratiquons  fré- 
quemment. 

En  outre  des  chirurgiens  espagnols  qui  ont  pratiqué  cette 
méthode  d'anesthésie  (les  Docteurs  Vigueras,  Esteban,  Díaz 
Oomez  &)  Tont  employóe  k  Tétrapger  Jes.Docteurs  Oppel,  de 
Petrogrado;  Ransohoff,  desEtats  Unis;.  Hotz,  ;deíWürzbourg,. 
^t  Nasseti,  de  Boulogne. 
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IiÁ  CHIMIGTHÉRÁPIE  DIREGTE  PAR  LA  VOIE  ARTÉBIELLE  DAN» 

LES  TüBERCüLOSES  CHIBURGICALES 

II  y  á  6  annéea  que  nous  avons  f ait  un  rapport  á  l'Acadé- 
mie  eapagnole  de  médecine  et  chirurgie  sur  eette  intéressante 
question.  CSonvaincu  de  ce  que  la  voie  artérielle  est  la  plus  con- 
velíante pour  introduire  les  agents  chimiques  dans  les  organe& 
et  dans  les  régions  organiques,  et  sachant  par  Texpérience 
que  la  toxicíté  des  médicaments  est  plus  fatble  quand  on  le& 
introduit  par  les  artéres  que  quand  on  le  fait  par  les  veines^ 
nous  employons  la  méthode  artérielle,  avec  la  technique 
décrite  au-dessus,  pour  agir  sur  les  lesions  tuberculeuses  dea 
membres,  notamment  sur  les  tumeurs  blanches  articulaires. 
Nous  doutions  quant  á  Telection  du  médicament  á  employer. 
Mals  étant  recents  alors  plusieurs  travaux  concernant  Tin- 
fluence  produite  sur  le  bacille  de  la  tuberculose  par  un  sel  d'or 
et  de  potassium^  le  cyanure,  lequel  en  suspensión  dans  Teau 
paráit  produire  une  action  desinfectante 'enérgique,  méme  en 
dissolution  de  1  á  2  par  1.000.000  et  sur  le  bacille  anthrace  le 
sel  nommé  arrét  aussi  sa  prolifération  á  la  méme  dose  dans 
Teau  et  dans  le  serum  du  sang  á  1  par  2D  ou  30.000,  noua 
l'avous  élu  pour  le  traitemen't. 

II  y  a  déjá  quelques  années  que  Chrestien  avait  employé^ 
empiriquement,  les  seis  cyaniques  d'or  comme  moyen  de  trai- 
tement  de  la  tuberculose  du  poumon  et  de  la  syphilis.  Mala 
Tétude  systématique  des  effets  du  cyanure  d'or  et  de  potassium 
sur  les  tuberculoses  cutáneos  a  été  faite  á  la  Clinique  du  pro- 
fesseur  Neisser  de  Breslau  par  Bruck  et  G^lück.  La  dose  emplo- 
yée  en  injection  intraveineuse  était  de  2  á  5  centgrs.,  répétée 
chaqué  deuxiéme  jour.  Les  lesions  loupiques  de  la  peau  ont 
été  élues  pour  pouvoir  observ»  de  msu  les  effets  du  médica- 
ment, lesquels,  selon  les  auteurs,  furent  favorables. 

Nous  injections,  en  14  malades,  avec  une  tecJinique  analo- 
gue  á  celle  que  nous  venons  de  décrire  pour  Tanesliiésie  arté- 
rielle,  4  ou  5  c.  c.  de  la  dissolution  de  cyanure  d'or  et  de  po- 
tassium a  1  %  delayóes  en  50  c.  c.  de  serum  physiologique  et 
puis  d'autres  50  c.  c.  de  serum,  á  fin  de  pousser  le  médicament 
au:¿  espaces  plasmatiques  intercellulaires. 

Les  in jections  ont  été  faites  pour  le  tnútement  des  tuber- 
culoses articulaires  notamment.  Les  effets  observes  étaient  d& 
caractére  local  et  general.  Les  premiers  furent  tres  intensen 
et  consistérent  surtout  en  une  grande  tumef  action  articulaire^ 
étendue  au-dessous  et  au-dessus  de  Tarticulation,  et  quelque-^ 
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fois  rhydrartrose,  et  en  tout  cas,  il  y  eut  la  formatíon  de  ve- 
«icules  sur  la.  peau  d'un  ou  de  plusieurs  centimétres  de  diamé- 
tre,  pleines  d'un  liquide  séreux  teint  presque  toujours  de  cou- 
leur  violette,  due,  peut-étre,  á  la  déeomposition  du  sel  d'or. 
L'inflammation  articulaire  persistait  de  8  á  12  jours. 

Les  effeis  généraux  furent  présque  nuls  dans  la  plup^jirt 
des  cas,  mais  dans  d'autres  malades  ÍI9  turent  assess  inquÍQ- 
taats  (douleur  á  la  tete,  vomissements,  diminution  déla  quan- 
tité  d'urine  avec  ténesme  vesical,  pouls  fréquent  etpetit).  Un 
des  malades,  auquel  on  avait  injecté  4  cgm.  du  sel,  eut  la  ma- 
leur  demourir  trois  jours  aprés  Tinjection, 

Les  effets  d'amélioration  constates  dans  quelques  mala 
des  traites  par  ce  moyen  ont  étó  évidents  (diminution  ulté- 
rieur  de  la  tumefaction  articulaire  et  de  la  supuration,  occlu- 
«ion  des  fistules).  Trois  de  ees  malades  furent  presentes  á 
TAcadémie  espagnole  de  médecine  et  de  chirurgie,  Tun  com- 
plétement  guéri  depuis  quatre  mois. 

Mais,  la  crainte  des  symptómes  de  dépression  de  la  part  du 
coeur  et  du  pouls  et  la  mort  d'un  de  ees  malades,  ont  été  la 
cause  pour  laquelUe  nous  n'ayons  pas  continué  d'employer  le 
eyanure  d'or  et  de  potassium.  Récemment  nous  avons  fait  des 
études  avec  d'autres  seis,  tels  que  le  eyanure  de  mercure,  le 
bleu  de  méthyléne  &,  mais  ees  travaux  ne  sont  pas  encoré 
finis. 

LE  CATHÉTERISME  DES  ARTÉRES 

II  y  a  beaucoup  d'années  que  mon  maitre  le  professeur 
San  Martin  pratiquait  Tintroduction  de  cathéters  de  caout- 
chouc  (de  sondes  fines  de  Nélaton)  á  travers  les  vaisseaux  cou- 
pés  auz  moignons  d'amputations  pour  extraire  les  caillots 
sanguins  qui  y  pouvaient  rester,  quand  on  faisait  Topération 
á  cause  de  la  gangréne  produite  par  la  trombose  oü  Tembolie. 

MaisTétude  méthodique  expérimentelle  du  cathéterisme  des 
vaisseaux  et  de  quelques  unes  de  ses  applications  á  la  olini- 
que  a  été  faite  par  Bleichóder  et  Unger .  Ces  auteurs  emplo- 
yérent,  pour  cathéteriser  des  vaisseaux,  le  cathéter  urétheral, 
justement  tres  conveniant  á  cause  de  sa  grande  longueur,  de 
sa  surface  tres  unie  et  de  présenter  des  divisions  (cathéters 
appelles  zebra)  qui  permettent  de  connaítre  facilement  la  lon- 
gueur de  la  partie  introduite  dans  le  vaissau  oü  il  reste  occulte. 

Par  une  petite  incisión  latérale  d'un  vaisseau  ou  á  travers 
vtae  colatérale,  on  introduít  un  cathéter  trempé  auparavant 
dans  de  la  vaseline  ou  de  la  parapMne  liquide  et  tiéde,  on 
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péüt  conduire  un  cathéter  qu'on  y  introduit  á  une  distan- 
ce  plus  ou  moins  considerable  en  direction  céntrale  jusqu'au 
point  ou  le  vaisseau  change  de  direction  d'une  maniere  tres 
prononcée,  et  en  direction  périphérique  jusqu'au  point  oü  le 
vaisseau  reduit  son  calibre  á  un  diamétre  plus  petit  que  ce^ 
lui  du  cathéter.  Les  valvules  des  veines  ne  s'opposent  pas  á  la^ 
pénetration  du  cathéteí  en  direction  céntrale.  Dans  les  arte- 
res  le  cathéter  peut  pénétrer  en  direction  céntrale  et  périphé* 
ríque.  ' 

'  La  crainte  de  produire  la  coagulation  du  sang  dans  le  vais- 
seau est  la  prémiére  objectioñ  théorique  qu'on  puissé  faire  á 
la  méthode.  Mais,  nous  savons  aujourd'hui  que  Tintroduction 
de  corps  étrangers  de  surfaces  poliés  et  unies  ne  produit  pas 
de  thrombofiíe,  comme  cela  arrive  avec  les  fils  trempés  dans 
ia  vaseline  liquide  dans  la  suture  des  vaisseaux,  tout  au  moins 
la  formation  de  thrombus  rouge  et  oblitérant. 

Le  cathéterisme  des  vaisséaux  ouvre  de  nouvelles  voies 
d'investigatión  et  d'étude,  autant  dans  le  champ  experimen- 
tal qu'á  la  clinique.  Dalis  le  premier,  Tobtention  du  sang  des 
vaisséaux  qui  réndt  necessaires  des  mises  au  jour  par  de 
grandes  opérations,  comme  la  veine  cave  á  plusieurs  hauteurs 
á  fin  d'analysér  sa  compoéition,  módifiée  par  le  sang  qui  arri- 
ve des  veines  renales,  de  la  porte,  &. 

Dans  Thomme,  le  cathéterisme  des  arteros  peut  servir  en 
plus  de  son  emploi  pour  Tanéstbesie  régionale  et  pour  Tintro- 
duction  de  médicaments  pour  oblitérer  de  grands  vaisséaux 
artériels  dans  les  opérations  á  la  racine  des  membres. 

Nous  avons  fait  Tischémie  préopératoire  au  moyen  de  cet- 
te  méthode  dans  un  cas  d'amputation  interilióabdominal  par 
mixosarcome  de  la  hanche.  II  s'agit  d'un  ouvrier  de  36  ans, 
qui  avait  une  enorme  tumeur  á  la  racine  du  membre  inférieur 
droit.  La  tumeur  avait  commericé  á  se  développer  dix  années 
auparavant  et  quand  nous  la  vimes  pour  la  prémiére  fois  elle 
avait  déjá  atteint  un  volume  considerable;  la  región  de  Taine, 
la  partie  superieure  de  la  cuisse,  la  hanche  et  la  región  ilia- 
que  externe  étaint  enváhies  par  cette  grande  tumeur.  II  ny 
avait  pas  de  ganglions  limphatiques  á  la  región  iliaque  exter- 
ne augmentes  de  volume.  Les  mouvements  de  Tarticulation 
coxo-fémoraJe  étaientpresque  nuls  et  le  malade  raarchait  avec 
des  béquilles. 

Nous  fimes  Topération  en  juin  de  1918.  Aprés  Tanesthésie 
par  Téther  on  pratiqua  une  incisión  dans  le  triangle  de  Scar- 
pa  pour  mettre  &  joür  Tartére  fémorale.  A  travers  un  petit 
orífice  longitudinal  pratiqué  dans  la  paroi  du  vaisseau,  fait 
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entre  deux  pinces  hémostatiques  de  Carrel,  on  introduit  un 
des  extremes  d'uñ  cathéter  uréthéral  muni  d'une  petite  am- 
poule  de  gomme  (condom)  qui  couvre  Torifice  du  <iathéter. 
L'autre  extreme  était  armé  d'une  petite  piece  métallique  pour 
y  adapter  une  seringue. 

Au  moment  d'introduire  dans  le  vaisseau  le  cathéter  armé 
de  Tampoule  il  y  eut  un  peu  d'hemorragie.  Aprés,  on  poussa 
le  cathéter  jus  qu'¿  raerte,  aprés  avolr  enlevé  la  pince  hé- 
mostatique  supérleure,  et,  au  ^loyen  de  la  seringue,  on  fait 
une  injectiori  de  serum  physiologique  á  travers  le  cathéter 
pour  emfler  Tampoule  jusqu'á  ce  qu'elle  atteingne  le  diamé- 
tre  suffisant  pour  obliterer  Taorte.  Alors  le  pouls  disparú  dans 
toutes  les  artéres  du  membre  inférieur  sain,  c'est  á  diré  du 
cote  opposé.  Pour  supprimer  uniquement  la  circulation  du 
membre  opesé,  nous  retir  ames  un  peu  le  cathéter,  apréfl 
ávoir  degonflé  l'ampoule,  et,  quand  le  pouls  revint  dans  la 
fémorale  du  membre  sain,  nous  injectámes  de  nouveau  Tam- 
poule  pour  obliterer  Tartére  iliaque  primitive.  Aprés,  nous 
hmes  la  ligature  temporaire  en  amont  du  point  de  pénétration 
du  cathéter. 

L'amputation  interilioabdominal  fut  faite  avec  la  techni- 
que  de  Girard,  bien  connue.  Au  moment  de  sectionner  dans  le 
lambeau  postérieur  les  artéres  fessiéres  et  ischiatiques  nous 
púmes  constater  que  Tischémie  avait  été  complete  par  obli- 
tération  de  Tartére  iliaque  primitive.  Au  dernir  temps  de 
Toperation  on  fit  la  ligature  de  Tartére  iliaque  externe  et  on 
enleva  le  cathéter. 

Malheureusement,  le  malade  subit  une  grande  dépression 
pendant  et  aprés  Toperation  et  il  mourut  le  méme  jour.  II  ne 
nous  fut  pas  possible  de  faire  Tautopsie. 


BE  IiAS  SOCIEDADES  MÉDICAS  DE 
(Crónica  de  nuestro  redactor  en  Berlín,  profesor  doctor  Wolf^Eianer.) 


Aunque,  en  realidad,  no  tengamosr  todavía  el  derecho  de 
decir  con  Ulrich  v.  Hutton  «que  la  vida  es  una  alegría»,  y  no 
seríamos  sinceros  si  tal  afirmáramos,  Alemania  tiene,  sin  em- 
bargo, para  los  demás  pueblos  un  interés  profundo  desde  otros 
puntos  de  vista.  En  ella  se  realiza,  en  efecto,  por  vez  primera 
en  este  momento,  un  experimento  político-social  sobre  una  co- 
lectividad compuesta  de  muchos  millones  de  hombres,  y  que 
se  halla  en  un  grado  superior  de  desarrollo  y  de  cultura.  La 
atención  mundial  se  fija  con  interés  en  este  asunto,  ya  que  la 
menor  ventaja  que  pueden  lograr  los  otros  pueblos  es  la*  de 
aplicarse  a  si  mismos  las  enseñanzas  que  resulten  de  la  inves- 
tigación. 

Este  es  el  motivo  por  el  cual  en  la  actualidad  las  cuestio- 
nes políticas  y  sociales  se  discuten  también  en  las  Sociedades 
médicas.  Y  ya  en  este  camino  es  tal  vez  llegada  una  ocasión 
más  en  la  que  los  médicos  deban  ser  oídos  con  respeto,  como 
es  uso,  en  el  desarrollo  de  estas  cuestiones.  Desgraciadamen- 
te la  intervención  médica  se  produce  en  un  campo  muy  redu- 
cido de  esta  cuestión  tan  compleja  y  tan  grave,  cuyo  remedio 
reclaman  de  todas  partes  con  lamentos  desgarradores.  Tales 
circunstancias  se  ponen  particularmente  de  manifiesto  en  el 
curso  de  un  trabajo  que,  en  Noviembre  de  1921,  ha  presenta- 
do P.  Lazarus  a  la  Sociedad  Médica  de  Berlín,  con  el  título  de 
«El  médico  y  la  renovación  de  los  pueblos».  En  ella, el  autor  es- 
tudia detenidamente  la  participación  que  la  decadencia  de  los 
pueblos  ha  tenido  la  contraselección  que  en  la  guerra  ha  rea- 
lizado suprimiendo  a  los  mejores  procreadores,  el  aumento  del 
raquitismo  y  la  tuberculosis,  debidos  principalmente  al  ham- 
bre del  bloqueo  y  todas  las  demás  circunstancias  relacionadas 
con  estos  daños.  Defiende  la  intervención  del  Estado  en  la  hi- 
gienización  de  las  habitaciones  familiares,  de  los  poblados  in- 
dustriales, etc.,  y  la  necesidad  de  introducir  en  ellos  profun- 


das  reformas.  Ea  la  discusión,  Gotjahñ  ha  hecho  notar  que  el 
aumento  de  la  tuberculosis  no  puede  atribuirse  a  la  industria- 
lización (como  las  estadísticas  emanólas  demuestran  bien  cla- 
ramente). Brugsch,  por.su  parte,  insiste  en  la  influencia  déla 
constitución  individual  en  la  producción  de  estas  enfermeda- 
des sociales.  Citrón  hace  hincapié  en  la  notable  difusión  que  la 
sífilis  ha  logrado  en  las  grandes  ciudades,  y  pide  que  en  todas 
las  embarazadas,  en  las  que  se  encuentre  un  Wassermann  po- 
sitivo entre  el  cuarto  y  el  sexto  mes  de  embarazo,  se  haga  un 
enérgico  tratamiento  específico,  BOrnstein  subraya  el  papel 
del  alcohol  como  tóxico  y  la  difusión  que  alcanza  en  el  país, 
y  repite  con  este  motivo  un  juego  intraductible  de  palabras, 
en  el  que  se  habla  de  que  el  roble  alemán  se  convertirá  pron- 
to en  un  árbol  marchito,  con  lo  que  se  hace  alusión  a  una  dfe 
las  más  importantes  fábricas  de  alcohol  de  Alemania  (Kahl- 
baum).  Bónniger  alude  a  la  influencia  que  sobre  los  males  na*- 
clónales  tiene  la  relajación  de  las  costumbres  y  la  frivolidad 
ambiente,  y  recomienda  la  lucha  contra  el  aborto.  Al  hacer  el 
resumen,  Lázarus  recoge  y  valora  todas  estas  opiniones  y 
aboga  de  nuevo  por  la  intervención'del  Estado  en  todas  estas 
cuestiones  bajo  el  consejo  de  los  médicos,  deteniéndose  parti- 
cularmente en  la  moción  de  la  defensa  y  protección  del  niño. 

La  supresión  de  la  reglamentación  de  la  prostitución  es 
también  un  problema  del  más  alto  interés,  que  afectai  a  la  or- 
ganización social  y  a  los  derechos  de  la  mujer,  y  cuyo  ensayo 
se  reclama  hoy  en  Alemania  como  una  especia  de  experimen- 
to político-social.  Por  lo  menos,  la  «Sociedad  de  módicos  so- 
cialistas» se  ha  pronunciado  en  este  sentido,  y  semejante  opi- 
nión no  carece  hoy  de  importancia.  Lesser,  en  la  Sociedad 
Medica  de  Berlín,  ha  abordado  también  el  mismo  estudio,  y 
la  cuestión  es  todavía  objeto  de  amplia  controversia  en  la 
prensa  profesional,  que  es  de  desear  que  condu55ca  a  conclu- 
siones prácticas. 

Las  comunicaciones  acerca  de  la  «Antisepsia  quimioterá- 
pica»,  presentadas  por  Morgenroth  a  la  Sociedad  médica  de 
Berlín,  han  tenido  una  extraordinaria  importancia.  Las  in- 
vestigaciones quimioterápicas  de  Ehrlich,  que  partiendo  de  la 
arsacetina  le  condujeron  al  salvarsán,  estaban  todas  orienta- 
das en  el  sentido  de  aumentar  en  los  jantisépticos  la  acción 
parasitotropa,  y  disminuir  en  la  máxima  medida  de  lo  posible 
la  acción  órgano  tropa.  Cuáles  fueron  los  resultados  a  que  llegó 
Ehrlich  en  este  camino,  empujado  por  su  constancia,  por  su 
genio  y  por  los  medios  deque  disponía,  es  algo  universalmente 
conocido.  Morgenroth^  discípulo  de  Ehrlich,  ha^impliado  el  al- 
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canee  de  las  investigaciones  de  su  maestro  y  ha  dado  con  ello 
un  impulso  considerable  a  la  industria  química.  Es  bien  sa- 
bido que  no  disponíamos  antes  de  ningún  agente  que  obrase 
contra  el  grupo  de  los  cocos  (estafilococos,  estreptococos,  neu- 
mococos), destruyéndolos  en  el  interior  del  organismo.  Las 
notables  investigaciones  realizadas  sobre  animales  han  de- 
jado establecido  que  la  rata  se  conduce  frente  a  los  cocos  de 
un  modo  muy  semejante  al  hombre.  Con  esta  base  emprendió 
Morgenroth  el  estudio  de  los  derivados  de  la  quinina,  y  en- 
contró en  la  optoquina  el  agente  capaz  de  destruir  el  pneu- 
mococo,  no  sólo  en  las  septicemias  neumocócicas,  sino  tam- 
bién en  las  afecciones  de  esta  naturaleza  puramente  locales 
(ulcus  serpens).  Con  otros  preparados  como  la  vuzina  y  el 
preparado  de  acridina,  «Rivanol»  ha  establecido  las  bases  de 
una  terapéutica  eficaz  de  las  septicemias.  El  «Rivanol»  ea  ex- 
tremadamente activo  contra  los  estafilococos.  En  la  discusióa 
Leschke  y  Hammerschlag,  hicieron  notar  que  los  resultados 
clínicos  no  permiten  aún  establecer  las  mismas  conclusiones 
que  los  experimentales.  Fritz  Meyer  defendió  la  conveniencia 
de  asociar  la  sueroterapia  con  el  tratamiento  quimioterápico. 
Axhausen  adujo  su  experiencia  de  tratamiento  quimioterápico 
de  lesiones  de  cartílago,  en  las  cuales  manejó  elevadas  con- 
centraciones (1 :  1000).  La  acción  nociva  para  las  células  nor- 
males es  menor  oon  el  «Rivanol»  que  con  los  otros  compues- 
tos. Katzenstein  expuso  su  experiencia  de  procesos  ginecoló- 
gicos tratados  con  «Rivanol»  con  muy  buenos  resultados. 

Ernesto  Frankel  se  ocupó  de  los  excelentes  resultados  ob- 
tenidos por  la  inyección  intracraneal  de  suero  en  los  casos 
graves  de  tétanos,  incluso  en  los  llamados  «casos  sobre- 
agudos». 

La  presentación  de  éstos  es  frecuente  en  el  curso  de  las 
campañas,  y  por  ello  tal  vez  el  conocimiento  de  esta  circuns- 
tancia tenga  en  este  momento  un  cierto  interés  para  los  mé- 
dicos españoles. 

Neufeld  se  ha  ocupado  en  la  Asociación  de  Medicina  Interna 
en  una  comunicación  hecha  en  Diciembre  de  1921,  de  las  con- 
clusiones experimentales  de  las  nuevas  investigaciones  sobre 
la  pneumonía,  con  arreglo  a  las  orientaciones  del  Instituto 
Rockfeller  de  Nueva  York.  Según  ellas,  existen  tres  tipos  di- 
ferentes de  pneumococos,  cada  uno  de  los  cuales  produce  una 
neumonía  especial.  Según  las  investigaciones  en  los  animales 
se  aconseja  inyectar  cada  veinticuatro  horas  100  ce.  de  suero, 
con  lo  que  la  mortalidad  rebaja  del  2B  al  7,6  por  100.  Fried- 
mann  defendió  el  criterio  de  sUmar  el  pneumotórax  al  trata* 


-asi- 
miento sueroterápico,  pues  sólo  con  el  reposo  se  logra  la  re- 
posición funcional  del  pulmón. 

Zadek  se  ha  ocupado  también  en  la  Asociación  de  Medicina 
Interna  de  los  trastornos  de  la  sangre  y  de  la  médula  ósea  en 
las  anemias  perniciosas  criptogenéticas.  Ha  repetido  los  estu- 
dios que  en  1909  había  realizado  A,  Wolf-Eisner  estudiando 
la  médula  ósea  de  la  tibia  de  animales  vivos.  El  autor  ha  em- 
pleado el  método  sin  la  menor  molestia  para  el  enfermo  en  el 
hombre,  y  ha  obtenido  muy  bellos  preparados  de  médula  ósea. 
En  ellos  ha  podido  comprobar  que  en  las  remisiones  existe 
una  cierta  transformación  de  la  médula  ósea  en  médula  ama- 
rilla. Én  las  agravaciones  el  tipo  megaloblástico  domina  en 
la  médula  roja.  En  los  casos  obscuros  de  anemia  grave  los  re- 
sultados no  son  bastante  concluyentes. — A.  Wolf-Eisner. 


TRABAJOS  ANALIZADOS 


PARTE    GENERAL 


PATOLOGÍA  GENERAL 


'Widal,  Abrami  y  VaUery-Badot.— IiA  AJSm-ANAFTI,  AXIA.  (Ii'anti> 
anaphylaxle.)  <Presse  Medícale.»  Núm.  79.  Paría,  1921. 

El  estudio  de  laanti-anafilaxia  comprende  el  examen  de  lo& 
medios  que  se  pueden  poner  en  práctica  para  hacer  cesar  en 
el  organismo  el  estado  de  hipersensibílidad  y  para  prevenir  o 
combatir  los  accidentes  del  sbock.  El  problema  de  la  anti- 
anafllaxia  comprende^  pues,  varias  cuestiones,  que  no  están 
necesariamente  ligadas  las  unas  a  las  otras:  la  de  la  desensi- 
bilización, la  de  la  preservación  contra  el  shock  y  la  del  tra- 
tamiento sintomático  de  los  accidentes.  Esto  tiene  un  gran  in- 
terés, pues,  en  efecto,  si  en  un  sujeto  anafilactizado  se  llega  a 
hacer  cesar  la  hipersensibílidad,  se  le  habrá  puesto  al  mismo 
tiempo  al  abrigo  de  los  fenómenos  del  shock.  Por  lo  tanto,  la 
primera  cuestión  que  se  plantea  al  médico  es  la  de  hacer  des- 
aparecer el  estado  de  anafilaxia,  es  decir,  volver  al  organis- 
mo al  estado  neutro.  Este  es  el  problema  de  la  desensibiliza- 
ción. 

Sin  preocuparse  de  desensibilizar  al  organismo,  se  puede 
tratar  simplemente  de  preservarle  momentáneamente  contra 
un  shock  inminente.  Este  es  el  problema  de  la  preservación 
contra  el  shock. 

Por  último,  puede  haber  necesidad  de  aplicar  un  trata- 
miento que  se  proponga  prevenir  o  combatir  las  manifestacio- 
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nes  sintomáticas  del  shóck,  en  particular  aquellas  que  estén 
bajo  la  dependencia  de  las  reacciones  del  sistema  nervioso. 
Tampoco  es  un  tratamiento  patogénico,  sino  sintomático  del 
shock. 

El  interés  de  estas  cuestiones  es  considerable^  no  solamen- 
te debido  a  la  extensión,  cada  día  mayor,  que  toman  los  fenó- 
menos de  anafílaxia  en  patología  humana,  sino  por  el  hecho 
de  las  deducciones  importantes  que  suscita  para  el  biólogo  y 
el  clínico  el  conocimiento  cada  vez  más  preciso  de  estos  fenó- 
menos. 

Después  del  primitivo  descubrimiento  de  Richet,  y  a  medi- 
da que  se  multiplicaban  las  cuel^tiones  suscitadas  en  todas 
partes  por  él,  la  anafilaxia  pierde  su  carácter  de  fenómeno 
aislado  en  biología,  y  a  la  vez  los  métodos  destinados  a  com- 
batirla se  modificaron  paralelamente. 

Si  la  sensibilización,  fundamento  de  la  anafílaxia,  sigue 
siendo  un  fenómeno  absolutamente  nuevo  y  todavía  inexpli- 
cadOy  los  accidentes  de  shock  ya  no  pueden  admitirse  hoy 
como  especiales  de  los  organismos  sensibilizados.  Se  los  en- 
cuentra idénticos,  con  todos  sus  caracteres,  en  organismos 
nuevos  sometidos  a  la  inyección  parenteral  masiva  de  subs- 
tancias proteicas,  las  más  diversas;  se  los  encuentra  también 
inmediatamente  después  de  inyecciones  intravenosas  de  subs- 
tancias salinas,  como  los  arsenobenzoles,  bicarbonato  de  sosa 
e  el  simple  cloruro  de  sodio  isotónico;  puede  observárseles  sin 
intervención  de  ninguna  substancia  extraña,  bajo  el  solo  in- 
flujo de  un  enfriamiento.  El  choque  anañláctico  no  es,  pues, 
debido  a  un  fenómeno  especifico;  representa  únicamente '  un 
ejemplo  particular  deim  proceso  mucho  más  general,  el  pro- 
ceso del  shock,  al  cual  han  dado  los  autores  el  nombre  de  co- 
hidoclasia. 

^El  problema  de  la  preservación  contra  el  choque  anafilácr 
tico  tiene  que  ser,  pues,  considerado  como  uno  de  los  aspectos 
de  un  problema  mucho  más  general:  el  de  la  preservación 
eontra  la  ruptura  del  equilibrio  coloidal  de  nuestros  humores. 
La  anti-anafilaxia  no  es  más  que  un  capítulo  de  la  coloidocla- 
sia.  Se  trata  de  procedimientos  generales,  aplicables  no  sólo 
a  los  fenómenos  de  shock  debidos  a  la  sensibilización,  sino 
a  todos  los  que  tienen  su  origen  en  procesos  de  coloidoclasia. 

Besredka  fué  el  primero  que  en  1907  dio  a  conocer,  dándo- 
les toda  su  iníportancia,  los  fenómenos  de  anti-anafilaxia. '  Su 
método  de  la  inyección  preventiva  que  confiere  la  inmunidad 
contra  el  shock,  es  de  todos  conocido. 

Besredka  atribuye  la  acción  de  la  inyección  preservadora 


a  la  saturación  del  anticuerpo  anafiláctico.  Ambard  llega  a 
una  conclusión  análoga.  Para  él,  el  efecto  anti-anafiláctico  ob- 
tenido por  la  inyección  de  dosis  mínimas  de  antígeno  resulta 
de  la  proporción  de  substancias  que  entran  en  la  reacción.  Se 
trataría  de  un  caso  particular  y  obligado  de  las  leyes  numéri- 
cas que  rigen  la  persistencia  en  la  economía  de  las  substan- 
cias extrañas  y  su  eliminación  por  el  filtro  renal. 

Según  el  concepto  de  Besredka;  la  preservación  contra  el 
choque  anafiláctico  que  realiza  de  esta  manera  la  inyección 
previa  de  una  pequeña  dosis  de  la  substancia  desencadenante, 
sería  un  fenómeno  rigurosamente  específico  y  desconocido 
fuera  de  la  anafilaxia.  Esto  no  puede  ya  hoy  sostenerse.  Nu- 
merosos hechos,  tanto  experimentales  como  clínicos,  han  ve- 
nido a  precisar,  en  efecto,  las  condiciones  en  las  cuales  se 
puede,  por  la  administración  previa  de  una  substancia  deter- 
minada, impedir  la  producción  del  choque  anafiláctico.  Así  se 
ha  llegado  al  conocimiento  de  que  el  fenómeno,  lejos  de  ser 
específico  del  choque  anafiláctico,  es  común  a  todos  los  fenó- 
menos de  shock,  cualquiera  que  sea  su  origen;  que  para  ser 
eficaz  la  inyección  previa  no  tiene  necesidad  de  utilizar  la 
substancia  misma  responsable  del  shock,  sino  que  cuerpos  quí- 
micamente muy  diferentes  pueden  conseguirlo  igualmente; 
que  estos  cuerpos  preservadores  no  necesitan  ser  coloides,  y 
que  substancias  cristaloides  pueden  gozar  en  cierta  medida 
de  las  mismas  propiedades;  que  la  vía  parenteral  no  es  la  úni- 
ca eficaz  y  que  la  vía  digestiva  puede  emplearse  igualmente. 

Laskeptofilaxiaanti-anafiláctica  no  aparece  ya,  pues,  como 
un  fenómeno  «sin  par  en  biología».  Presenta,  por  el  contrario, 
un  método  general  aplicable,  no  solamente  al  fenómeno  ana- 
filáctico, sino  al  shock  de  cualquier  naturaleza,  producido  por 
la  inyección  primera  de  substancias  proteicas  y  aun  crista- 
loides. 

Durante  mucho  tiempo  los  clínicos  no  han  tenido  que  te* 
ner  en  cuenta  más  que  los  accidentes  de  la  anafilaxia  del  sue- 
TOy  que  producen  en  el  hombre  las  condiciones  de  la  anafilaxia 
experimental  por  vía  parenteral.  Aquí,  la  skeptofilaxia  obte- 
nida por  la  inyección  previa  de  una  pequeña  dosis  o  dos» 
subintrantes  de  suero  terapéutico  diluido  sigue  siendo  el  pro* 
cedimiento  de  elección.  Su  eficacia  es  universalmente  cono- 
cida. 

El  procedimiento  de  la  «topofilaxia  anticoloidoclásica»» 
propuesto  recientemente  por  Sicard,  Paraf  y  Forestier,  reali- 
za una  skeptofilaxia  muy  eficaz.  Consiste  en  inyectar  prime- 
ramente en  la  vena  una  pequeña  cantidad  del  antígeno  por 


debajo  de  una  ligadura  que  detiene  completamente  la  circula- 
ción. Después  de  cinco  minutos  se  afloja  lentamente  la  liga- 
dura y  la  substancia  inyectada  penetra  poco  a  poco  en  la  san- 
gre; diez  minutos  más  tarde  se  puede  inyectar  la  dosis  total 
sin  riesgo  del  shock. 

La  suero-anafilaxia  no  presenta  para  el  médico  sino  un 
ejemplo  de  anafilaxia  artificial,  tal  como  se  realiza  experi- 
mentalmente.  Aquí,  como  en  la  anafilaxia  experimental,  el 
médico  conoce  de  antemano  el  momento  en  que  el  shock  pue- 
de desencadenarse,  puesto  que  practica  la  misma  inyección 
desencadenante.  No  se  trata  de  una  anafilaxia  espontánea,  tal 
como  la  realiza  la  naturaleza;  pero  el  médico  debe  conocer  y 
saber  tratar  la  anafilaxia  humana  espontánea,  que  no  se  pro- 
duce ni  por  vía  parenteral  ni  con  la  brutalidad  característica 
de  ésta.  Por  la  mucosa  digestiva  o  por  la  mucosa  respiratoriia 
penetran  en  nuestro  organismo  a  dosis  a  veces  infinitesima- 
les, innumerables  substancias  con  las  cuales  nos  pone  en  con- 
tacto el  curso  de  la  vida,  y  cuya  acción,  largo  tiempo  repeti- 
da, llega  a  veces  a  sensibilizarnos  al  cabo  de  algunos  años. 
Así  se  establece  la  anafilaxia  alimenticia,  de  la  cual  Hutinel 
ha  aportado  las  primeras  observaciones  en  el  niño,  y  de  la 
cual  Ch.  Richet  ha  obtenido  la  producción  experimental,  y 
otros  autores  la  han  dado  su  valor  clínico.  Así  se  establece, 
igualmente,  la  anafilaxia  por  inhalación,  cuyo  estudio  ha  per- 
mitido a  Widal  con  sus  discfpulos  aportar  el  primer  caso  ri- 
gurosamente demostrativo. 

Cuando  se  sabe  a  qué  alimento  son  debidos  los  acciden- 
tes del  shock,  la  antianafilaxia  digestiva  puede  ser  realizada 
haciendo  tomar  por  via  bucal  una  pequeña  cantidad  de  este 
alimento  una  hora  antes  de  la  ingestión  nociva.  Con  frecuen- 
cia, el  problema  es  más  complejo  y  es  imposible  reconocer  en 
tre  las  albúminas  tan  variadas  ingeridas  cada  día,  aquélla  que 
causa  los  trastornos  observados.  En  este  caso,  para  la  preser- 
vación del  organismo  se  puede  recurrir  a  una  substancia  he- 
terógena  banal.  Haciendo  ingerir  una  hora  antes  de  la  conái 
da  un  sello  de  0,60  grs.  de  peptona,  se  evita  con  frecuencia  el 
choque  que  puede  producir  la  substancia  para  la  cual  el  suje- 
to está  sensibilizado.  Pero  no  sólo  las  albúminas  heterógenas 
pueden  ser  utilizadas  para  estas  tentativas  de  anti-anafilaxia 
no  especifica;  los  cristaloides  mismos  pueden  a  veces  utilizar- 
se con  éxito. 

Experimen  taimen  te,  se  ha  visto  que  un  gran  número  de  es- 
tos cuerpos  son  capaces  de  ejercer  hacia  el  choque  anafllácti- 
co  una  acción  preservadora  innegable.  Brodin  ha  demostrado 


que  se  podían  impedir  los  accidentes  del  choqué  inmediato  pro- 
vocado en  clínica  por  la  inyección  intravenosa  de  suero  tera* 
péutico,  diluyendo  estos  sueros  en  nueve  veces  su  voluinen  de 
agua  clorurado-sódica.  Más  tarde  se  ha  ensayado  con  buenos 
resultados  en  ciertos  casos  de  shock  novarsenical,  la  inyección 
intravenosa  de  1  a  3  grs.  de  carbonato  de  sosa  y,  más  sencilla- 
mente, la  inyección  de  30  ce.  de  la  solución  isotónica  de  cloru- 
ro de  sodio. 

Esta  preservación  inmediata  contra  el  shock  no  es  el  úni- 
co fln  que  debe  proponerse  el  médico;  lo  esencial  para  él  seria 
volver  a  poner  al  organismo  en  estado  neutro,  desensibilizar- 
lo,  librándole  así  de  un  nuevo  choque  anafiláctico  eventual. 
Se  puede  a  veces  obtener  esta  desensibilización  gracias  a  la 
administración  repetida  de  pequeñas  dosis  de  substancias  no- 
civas* 

Cuando  se  conoce  el  alimento  proteico  o  el  medicamento 
culpable,  se  Te  a  menudo  desaparecer  los  accidentes  por  su 
absorción  largo  tiempo  prolongada.  De  esta  manera  sé  ha  po- 
dido obtener  la  vuelta  al  estado  neutro  en  ciertos  sujetos  sensi- 
bilizados para  el  huevo,  la  leche,  la  antipirina.  W.  y  P.  V.-R., 
utilizando  un  cuerpo  deflnido,  la  antipirina,  que  han  podido 
manejar  a  dosis  bien  precisas,  han  estudiado  de  una  mañera 
experimental  en  enfermos  sensibilizados  para  este  cuerpo,  las 
diversas  modalidades  de  la  désensibilización. 

Por  un  procedimiento  análogo  se  debe  tratar  dé  obtener 
una  desensibilizacíón  semejante  en  los  accidentes  debidos  a  la 
anaíilaxia  respiratoria  producida  por  un  agente  fácil  de  des- 
cubrir, como  ciertos  catarros  de  heno  o  ciertos  asmas  de  ori* 
gen  equino. 

Al  lado  de  estas  desensibilizaciones  específicas  habrá  que 
recurrir  en  muchos  casos  al  empleo  de  substancias  no  especí- 
ficas. De  todas  las  que  han  sido  propuestas,  la  peptona  es  a 
la  que  se  dará  la  preferencia.  La  inocuidad  de  su  empleo, 
que  no  expone  sino  muy  excepcionalmente  a  fenómenos  de 
sensibilización;  su  fácil  administración  por  vía  bucal;  su  efi- 
cacia tantas  veces  demostrada  en  los  fenómenos  anafilácticos 
más  variados,  dan  idea  de  la  extensión  que  ha  tomado  este  mé- 
todo de  tratamiento.  Con  frecuencia,  por  la  absorción  de  una 
pequeña  cantidad  de  peptona  una  hora  antes  de  la  comida,  se 
verá  que  ya  no  aparece  el  brote  de  urticaria,  la  cefalea  o  la 
crisis  de  asma  que  resultaba  de  un  shock  anafiláctico  de  ori- 
gen digestivo. 

Cuando,  para  la  desensibilización,  fracase  la  vía  digestiva, 
se  estará  autorizado  a  ensayar  la  antianafílaxia  por  vía  sub- 
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cutánea.  Se  han  propuesto  muchas  substancias:  sangre  total, 
auto-suero^  peptona,  lechC;  proteínas  microbianas,  habiendo 
sido  todas  ellas  ensayadas  y  todas  han  proporcionado  resul- 
tados notables. 

En  todos  los  ejemplos  que  se  acaban  de  mencionar  debe 
tratarse  de  obtener  la  desensibilización  de  manera  lenta  y 
progresiva.  Hay  veces  que  se  realiza  el  resultado  por  un  pro- 
cedimiento completamente  diferente,  creando  deliberadamen- 
te un  shock  brutal.  Este  método  lleva  consigo  .los  riesgos  in- 
herentes a  todos  los  estados  se  shock  consecutivos  a  inyeccio- 
nes intravenosas.  En  el  curso  dé  las  enfermedades  infecciosas 
en  que  la  terapéutica  por  el  shock  ha  sido  con  frecuencia  apli- 
cada,  se  han  señalado  algunos  casos  de  muerte  con  inyeccio- 
nes de  peptona^  un  metal  coloidal  o  un  suero. 

Por  muy  excepcionales  que  sean  estos  hechos,  deben  siem- 
pre tenerse  presentes  cuando  se  decida  luio  a  utilizar  el  tra- 
tamiento por  el  shock.  Por  lo  tanto,  debe  reservarse  su  em- 
pleo a  casos  muy  especiales  en  que  la  repetición  incesante  de 
los  accidentes  anafilácticos  hace  la  vida  insoportable  al  en- 
fermo y  cuando  el  fracaso  de  todos  los  otros  procedimientos 
de  desensibilización  autoricen  esta  tentativa;  y  no  se  deberá 
llevar  a  cabo  esta  terapéutica  sino  después  de  haber  advertí- 
do  al  enfermo  y  su  familia  de  los  riesgos  que  tiene.  En  algü' 
nos  casos  proporciona  éxitos  verdaderamente  sorprendentes. 

Por  último,  al  lado  de  los  métodos  de  preservación  contra 
el  shock  y  de  la  desensibilización;  tiene  una  gran  importancia 
en  la  práctica  la  medicación  sintomática  destinada  a  luc.har 
contra  los  trastornos,  a  veces  muy  graves,  que  resultan  de  la 
repercusión  del  shock  sobre  los  aparatos  nerviosos  y  la  presión 
arterial. 

Con  esta  terapéutica  sintomática  ha  obtenido  Mílían  resul- 
tados muy  eficaces  para  combatir  el  shock  novarsenical; 
igualinente  proporciona  resultados  notables  en  los  choques 
anafilácticos,  tales  como  el  shock  del  suero  o  ciertos  ataques 
de  asma.  Lo  mismo  ocurre  en  ciertos  casos  de  sulfato  de  atro 
pina  o  ciertos  extractos  hipofisarios,  y  de  la  misma  manera  se 
procede  contra  el  aparato  simpático,  cuya  intervención  en  es- 
toá  fenómenos  de  shock  ha  sido  recientemente  señalada  de 
nuevo  por  Drouet. 

Todos  estos  métodos  tienen  en  su  activo  éxitos  notables,  y 
todos  tienen  también  sus  fracasos. 

En  presencia  de  un  caso  de  anafilaxia,  el  médico  no  sabe 
nunca  de  antemano  cuál  será  el  resultado  de  la  ter^^péutica 
que  instituye.  Hay  qué  armarse  de  paciencia,  ensayar  suce- 


sivamente  los  diversos  procedimientos  que  tenemos  a  nuestra 
disposición,  recordando  los  éxitos  inesperados  que  han  dado  a 
veces  algunos  de  ellos  en  casos  que  hasta  entonces  se  habían 
mostrado  rebeldes  a  todas  las  tentativas. 

Resumen  a  continuación  los  autores  el  tránsito  verificado 
durante  los  últimos  años  entre  la  teoría  química  de  la  patoge- 
nia del  shocl^  anafiláctíco  y  la  teoría  física  por  ellos  sostenida 
y  demostrada  experimental  y  químicamente,  y  que  es  hoy  por 
todos  admitida. 

A  este  fenómeno  de  la  ruptura  del  equilibrio  físico  de  los 
coloides  en  el  organismo  dieron  el  nombre  de  coloidoclasia^  que 
va  acompañada  de  una  crisis  vascular  sanguínea  a  la  que  han 
denominado  cinsis  hemoclásica. 

La  coloidoclasia  no  es  un  fenómeno  exclusivamente  san- 
guíneo, no  ee  limita  únicamente  a  los  coloides  que  entran  en 
la  composición  del  medio  interno,  sino  que  se  trata,  por  el 
contrario,  de  un  fenómeno  general  cuya  repercusión  se  deja 
sentir  hasta  en  los  coloides  de  constitución.  En  el  shock  exis* 
te  una  coloidoclasia. sanguínea  y  una  coloidoclasia  tisular.  A 
la  penetración  brusca  de  la  substancia  extraña  en  la  sangre 
sigue  el  shock  que  sufren  los  coloides  inertes  del  plasma;  el 
testigo  de  su  desequilibrio  es  precisamente  la  crisis  hemoclá- 
sica,  pero  el  shock  no  se  limita  aquí;  la  mayoría  de  las  veces- 
el  desequilibrio  no  permanece  acantonado  en  los  coloides  co- 
leccionados en  los  vasos,  sino  que  se  deja  sentir  en  todos  los 
plasmas,  en  aquellos  que  imbiben  y  aun  que  constituyen  los 
organitos  celulares. 

Esta  coloidoclasia  celular  es  la  que  traduce  el  shock,  la 
que  le  exterioriza;  ella  es  la  que,  variable  en  sus  localizado- 
nes  según  las  susceptibilidades  hereditarias  adquiridas  del  or- 
ganismo, da  a  las  manifestaciones  del  shock  observado  en  clí- 
nica toda  su  diversidad.  El  experimentador  estaba  mal  situa- 
do para  establecer  esta  distinción. 

En  el  curso  de  los  choques  que  determinan  los  fenómenos  se 
desarrollan  con  tal  rapidez  y  tal  brutalidad,  que  los  acciden- 
tes aparentes  y  la  crisis  hemoclásica  están  confundidos  y  evo- 
lucionan casi  siempre  simultáneamente.  Por  el  contrario,  la 
observación  clínica  ha  permitido  a.  W.  A.  y  B.  disociar  los 
dos  actos,  uno  que  tiene  lugar  en  la  sangre  y  otro  en  las  cé- 
lulas. Han  demostrado  que,  si  bien  es  necesario  distinguir  es- 
tos dos  actos,  no  hay  por  qué  pensar  en  oponerlos  uno  a  otro, 
puesto  que  representan  dos  actos  sucesivos  de  un  mismo 
proceso. 

Han  hecho  ver  que  en  el  hombre,  debido  a  la  lentitud  con 
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que  evolucionan  con  frecuencia  ciertos  accidentes  de  shock, 
la  crisis  hemoclásica  que  sigue  inmediatamente  a  la  interven- 
eióQ  de  la  causa  provocadora  precede,  y  a  veces  con  mucho 
tiempo,  a  la  aparición  de  los  primeros  fenómenos  clínicos. 

No  es  al  shock  sanguíneo  al  que  se  han  debido  directamen- 
te las  manifestaciones  aparentes  del  shock;  estas  manifesta- 
ciones son  consecuencia  de  la  coloidoclasia  tisular,  es  decir» 
de  la  repercusión  del  desequilibrio  plasmático  sobre  los  coloi- 
des funcionales  de  los  protoplasmas. 

Puesta  que  el  shock  es  el  resultado  de  una  perturbación 
brusca  en  el  equilibrio  de  los  coloides  plasmáticos,  era  natu- 
ral buscar  si  los  métodos  de  la  químico-física  permitirían  de- 
mostrar en  los  humores  del  organismo  en  estado  de  shock  al- 
guna alteración  comparable  a  las  que  se  producen  in  vitro  en 
las  soluciones  coloidales,  euyo  equilibrio  se  ha  roto  brutal- 
mente. 

Incitaba  a  esta  investigación,  además,  el  hecho  de  que  la 
refractometría  había  permitido  observar  las  variaciones  cuan- 
titativas importantes  que  los  coloides  plasmáticos  sufren  du- 
rante el  shock.  Sin  embargo,  eran  de  temer  muchas  dificulta- 
des para  el  logro  de  este  propósito,  pues  en  efecto,  ¿cómo  com- 
parar las  soluciones  coloidales^  muy  simples,  cuyas  propieda- 
des se  estudian  en  los  laboratorios,  con  un  líquido  como  el 
plasma  o  suero  sanguíneo,  cuya  estructura  micelar  es  desco- 
nocida, y  cuya  constitución  es  de  una  complejidad  que  escapa 
hasta  ahora  al  análisis? 

Entre  todos  los  trastornos  que  pueden  sobrevenir  en  el 
equilibrio  coloidal,  hay  uno  que  ciertos  autores  han  incrimi- 
nado como  siendo  el  factor  patogénico  exclusivo  de  los  fenó 
menos  del  shock:  la  floculación,  es  decir,  la  aglomeración  de 
mieelas  dispersas  en  el  solvente  plasmático. 

Kopaczewski  ha  sido  el  primero  en  defender  la  teoría  del 
shock  por  floculación.  Según  este  autor,  el  shock  se  produci- 
ría por  una  floculación  micelar  bastante  importante  para  obli- 
terar la  luz  de  los  vasos  pulmonares  y  provocar  la  asflxia.  Se- 
gún Lumiére,  la  floculación  actuaría  por  otro  mecanismo,  ex- 
citando el  endotelio  de  los  vasos  cerebrales;  se  produciría  asi 
una  vaso-dilatación  brusca  de  sus  capilares  y  por  vía  refleja 
de  los  capilares  de  todo  el  sistema  circulatorio  visceral. 

El  concepto  de  estos  autores  reposa  sobre  una  hipótesis. 
Hasta  ahora  esta  floculación  que  se  invoca  no  ha  sido  nunca 
^sta  en  la  sangre  de  los  animales  en  estado  de  shock;  lo  que 
naría  falta,  ante  todo,  era  encontrar  esta  floculación  en  la 
^ngre  de  los  animales  en  estado  de  shock,  teniendo  en  cuen- 
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ta  los  procesos  iiüportanteá  invocados  en  las  dos  teorías:  una 
que  supone  la  obliteración  de  los  capilares  pulmonares  por  flo- 
culacíón  bastante  gruesa  para  determinar  embolias;  otra  que 
se  apoya  sobre  la  identidad  del  shock  anaflláctico  con  el  shock 
por  el  bario,  que  se  produce,  según  las  experiencias  invoca- 
das^ por  una  suspensión  de  granos  cuyas  dimt^nsiones  alcan- 
zan a  un  cuarto  y  a  una  mitad  de  hematíe. 

Ahora  bien;  Lumiére  reconoce  que  no  ha  encontrado  esta 
floculación,  y  Kopaczewski  tampoco  la  señala  en  sus  trabajos 
personales.  Los  autores  han  fracasado  igualmente  en  los  pe- 
rros sometidos  ál  shock  anaflláctico  o  peptónico  y  los  enfer- 
mos eñ  este  estado  de  crisis  novarsenical. 

Puesto  que  la  floculación  no  ha  podido  ser  denaostrada  in 
vivo,  los  autores  de  la  teoría  del  shock  por  la  floculación  se 
apoyan  sobre  argumentos  de  orden  indirecto. 

Lumiére  y  Couturier  han  demostrado  que  si  se  inyecta  en 
lú  circulación  de  un  cobaya  nuevo  una  suspensión  de  ciertas 
substancias  insolubles,  tales  como  el  sulfató  de  bario,  se  deter- 
minan accidentes  análogos  a  los  del  shock  anaflláctico,  acci- 
dentes evitables  como  éstos  por  skeptofllaxia. 

Concluyen  de  sus  experiencias  que  el  shock  anaflláctico, 
siendo  asimilable  al  shock  por  el  bario,  debe  ser  producido 
como  éste  por  la  presencia  en  la  sangre  de  partículas  que  ejer- 
cen una  acción  puramente  mecánica  y  que  no  pueden  ser  más 
que  coloides  floculados.  En  estas  experiencias  queda  el  pro  - 
blema  de  si  las  partículas  inyectadas  actúan  de  una  manera 
exclusivamente  mecánica.  Al  contacto  de  un  medio  coloidal 
tan  complejo,  con  reacciones  nuevas,  tan  misteriosas  como  las 
dfel  plasma  sanguíneo,  estas  partículas  pueden  producir  per- 
turbaciones análogas  a  las  que  determinan  las  inyecciones  in- 
travasculares  de  antígeno. 

Eñ  apoyo  de  la  hipótesis  de  que'  el  shock  sería  producido 
por  una  excitación  mecánica  del  endotelio  de  los  vasos  Cere- 
brales, Lumiére  observa  que  la  ligadura  previa  de  las  caróti- 
das impide  producirse  el  shock  por  la  inyección  desencadenan- 
te. Es  posible  que  ciertos  síntomas  del  shock  anaflláctico  ten- 
gan como  punto  de  partida  el  endotetio  de  los  vasos  cerebra- 
les,' pero  la  experiencia  de  la  ligadura  de  las  carótidas  prueba 
ante  tpdo  que  el  shock  falta  cuando  se  impide  la  llegada  bru- 
tal de  la  substancia  desencadenante  a  nivel'  de  los  capilares 
del  cerebro.  Esta  substancia,  no  penetrando  en  ellos  más  que 
lentamente  y  por  vía  indirecta,  produciría  una  especie  de 
skeptofllaxia. 

El  argumento  invocado  por  Kopaczewski  en  apoyo  de  la 


—  341  -- 

teoría  del  shock  por  floculación,  tiene  por  punto  de  partida  la 
experiencia  de  Bordet,  que  demostró  en  1913  que  dejando  un 
suero  normal  de  cobaya  eu'  un  tubo  con  una  emulsión  de  ge- 
losa, adquiriría  este  suero  el  poder  «anafllactizante».  La  in* 
yección  intravenosa  de  este  suero  a  un  animal  nuevo  provo- 
ca inmediatamente  un  shock  típico.  En  1914,  Kopaczewski  y 
Muttermilch  vieron  que  la  nocividad  a3Í  adquirida  por  el  sue- 
ro en  contacto  de  la  gelosa  o  del  pectato  de  sosa,  substancias 
sin  nitrógeno,  es  correlativa  a  un  cambio  sobrevenido  en  cier- 
tas de  sus  propiedades  físicas  y  la  floculación  es  el  carácter  al 
cual  hasta  ahora  acuerdan  una  importancia  primordial.  Siem- 
pre que  faltaba  la  floculación,  el  suero,  a  pesar  de  su  contac- 
to con  las  substancias  apropiadas,  no  provocaba  accidentes 
notables. 

El  hecho  de  suponer  que  la  nocividad  así  adquirida  por 
este  suero  en  un.  tubo*  está  realmente  en  relación  con  una  flo- 
culación, no  autoriza  a  deducir  que  la  inyección  de  tal  suero 
floculado  in  vitro  produzca  igualmente  una  floculación  en  los 
humores  del  animal  en  experiencia.  La  floculación  así  obser- 
vada en  un  tubo  puede  no  ser  más  que  un  testigo  artificial- 
mente producido. 

La  práctica  de  los  hechos  biológicos  enseña  lo  delicado  que 
es  concluir,  partiendo  de  los  fenómenos  observados  in  vitro  en 
un  suero,  lo  que  se  produce  en  la  intimidad  de  los  humores, 
en  la  zona  del  plasma  de  una  complejidad  prodigiosa,  cuyo 
equilibrio  es  el  resultante  de  factores  más  diversos,  y  cuyaa 
reacciones  son  de  antemano  siempre  difíciles  de  prever. 

Otro  argumento  de  orden  indirecto  de  los  invocados  por 
Kopaczewski  en  apoyo  de  su  tesis,  a  falta  de  una  floculación 
demostrable  in  vivo  en  el  suero  de  los  animales  en  estado  de 
shock,  dice  haber  observado  en  este  suero  un  fenómeno  que 
para  él  acompaña  siempre  a  las  floculaciones  coloidales:  es  el 
descenso  de  la  tensión  superficial.  No  hay  que  olvidar  que  aun 
si  la  floculación  de  una  solución  coloidal  se  acompaña  siempre 
de  un  descenso  de  la  tensión  superficial,  no  tendremos  de  nin 
guna  manera  derecho  para  concluir  que  inversamente  el  des- 
censo de  la  tensión  superficial  indica  forzosamente  la  existen- 
cia de  una  floculación.  La  tensión  superflcial  es  un  factor  que 
muchas  causas  pueden  influenciar,  en  un  medio  tan  complejo 
como  el  suero  sanguíneo,  que  encierra,  no  sólo  coloides  protei- 
cos, sino  lipoides,  y  cuya  composición  sufre  variaciones  con- 
siderables en  el  momento  de  un  desequilibrio  coloidal  tan  vio- 
lento como  el  que  caracteriza  al  shock. 

Para  Kopaczewski  el  shock  no  seria  más  que  una  asfixia 
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brusca  resultante  de  la  obliteracíóa  de  los  capilares  pulmona- 
res por  los  floculados  mlcerales.  En  la  experiencia  de  Lumié* 
re  y  Couturier,  después  de  la  ligadura  de  las  carótidas,  la  in- 
yección de  una  suspensión  en  un  punto  cualquiera  de  la  cir- 
culación es  incapaz  de  determinar  un  shock.  Si  los  procesos 
de  shock  asientan  a  nivel  del  pulmón,  como  sostiene  Kopac- 
zewski,  no  había  razón  para  que  se  suprimieran  en  esta  expe- 
riencia. En  el  curso  de  los  desequilibrios  coloidales  que  cons- 
tituyen la  coloidoclasia,  deben  necesariamente  sobrevenir 
trastornos  del  equilibrio  micelar.  Pero,  ¿qué  trastornos  son  és- 
tos? Nadie  puede  decirlo,  puesto  que  no  se  han  observado 
hasta  ahora.  Este  problema  de  la  flocülación  debe  quedar  to- 
davía en  suspenso.  Ninguno  de  los  argumentos  invocados  has- 
ta ahora  presenta,  a  juicio  de  los  autores,  una  fuerza  sufi- 
cientemente demostrativa  para  incriminarlos  únicamente,  ex- 
cluyendo otros  trastornos  físico-químicos  que  pueden  sobreve- 
nir en  el  estado  de  shock. 

En  la  dificultad  en  que  estamos  actualmente  para  detallar 
o  aun  para  aclarar  solamente  en*  los  plasmas  de  un  organismo 
los  pocos  trastornos  coloidales  que  la  químico-física  nos  ha 
enseñado  a  distinguir  in  vitroy  debemos  guardarnos  muy  bien 
de  toda  generalización  prematura.  El  único  punto  sobre  el 
cual  parecen  estar  todos  de  acuerdo  es  el  sentido  del  proceso 
que  rige  los  fenómenos  del  shock.  Se  trata  indudablemente  de 
un  desequilibrio  coloidal.  El  término  de  coloidoclasia  que  han 
propuesto  los  autores  ofrece  precisamente  esta  ventaja  de  se- 
ñalar a  la  vez  la  naturaleza  exacta  del  fenómeno  en  cuestión 
y  de  no  prejuzgar  nada  sobre  su  mecanismo,  todavía  desco- 
nocido. 

La  explicación  de  los  fenómenos  de  skeptofiláxia  y  de  de- 
sensibilización hay  que  buscarla  también  en  el  dominio  de  los 
fenómenos  físicos. 

La  experiencia  ha  mostrado  desde  hárce  tiempo  que  el 
shock,  cualquiera  que  sea  la  causa  que  la  provoque,  deja  como 
secuela  un  estado  de  inmunidad,  o  más  exactamente,  de  in- 
sensibilidad temporal,  que  se  prolonga  habitualmente  duran- 
te varias  horas.  Un  animal  que  ha  sufrido  el  choque  peptóni- 
co  permanece  indiferente  a  veces  durante  veinticuatro  horas 
a  la  inyección  intravenosa  de  una  nueva  cantidad  de  peptona. 
El  mismo  hecho  se  encuentra  en  los  choques  anafilácticos  y 
constituye  uno  de  sus  caracteres  más  notables.  Por  lo  tanto, 
cabe  preguntarse  si  no  es  de  esta  manera  como  actúa  la  skep- 
tofiláxia y  si  la  preservación  que  confiere  la  inyección  previa 
no  es  debida  únicamente  al  heeho  de  gU6  ésta  determina^un 
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choque  atenuado,  al  cual  seguiría  un  estado  de  inmunidad  tem-» 
poral. 

Varias  observaciones  vienen,  en  efecto,  en  apoyo  de  este 
concepto  emitido  por  primera  vez  por  Besredka.  Primera- 
mente parece  seguro  que  la  inyección  previa  que  realiza  la 
skeptofilaxia,  determina  por  si  misma  un  shock  coloidoclási- 
co  atenuado;  pues  provoca,  en  efecto,  una  crisis  hemoclásica 
más  o  menos  intensa,  como  lo  han  demostrado  W.  A:  y  F.  Es- 
tos autores  han  señalado  que  se  encuentra  esta  crisis  hemo- 
clásica después  de  la  inyección  de  auto-suero  diluido,  practi- 
cada con  un  fin  de  skeptofilaxia  contra  el  shock  provocado  por 
las  inyecciones  intravenosas  de  auto-suero  puro.  Más  recien- 
temente, buscando  si  la  ingestión  de  peptona  a  dosis  skepto- 
filactizantes  determinaba  esta  crisis  hemoclásica,  la  han  en- 
contrado en  un  cierto  número  de  sujetos.  Asimismo,  la  inyec- 
ción previa  de  diferentes  cristaloides,  tales  como  el  cloruro  de 
sodio  o  carbonato  de  sosa,  provoca  constantemente  una  cri- 
sis hemoclásica.  Por  último,  en  el  procedimiento  de  la  topofi- 
laxia  de  Sicard,  se  ha  podida  observar  que  desde  el  momento 
en  que  se  quita  la  ligadura,  que  aislaba  al  miembro  en  que  se 
hizo  la  inyección  skeptofilactizante  de  la  circulación  general, 
sobreviene  una  crisis  hemoclásica.  Por  lo  tanto,  parece  bien 
probado  que  la  skeptofilaxia  actúa  realizando  un  shock  ate- 
nuado. 

Si  se  admite  este  concepto  es  fácil  comprender  que,  para 
producir  sus  efectos, la  inyección  previa  no  tiene  necesidad  al- 
guna de  utilizar  la  substancia  misma,  que  se  administrará  ul- 
teriormente; lo  que  preserva  contra  el  shok  no  es  la  substan- 
cia en  sí,  es  el  shock  anterior,  y  éste  puede  ser  engendrado 
por  causas  múltiples. 

Estos  hechos  permiten,  pues,  pensar  que  la  inyección  pre- 
via actúa,  determinando  una  coloidoclasia  análoga  a  la  que 
produce  la  inyección  desencadenante,  pero  que  este  desequi- 
librio es  en  forma  atenuada,  debido  a  la  pequeña  cantidad 
de  substancias  introducidas  o  a  la  lentitud  de  su  penetración. 
Todo  ocurre  como  si  después  de  esta  coloidoclasia  previa,  el 
equilibrio  plasmático,  adquiriese  una  estabilidad  mayor,  per- 
mitiéndole soportar  sin  daño  el  contacto  ulterior  del  agente 
vulnerante. 

Por  último,  Kopaczewski  piensa  que,  para  toda  una  serié 
de  cuerpos,  la  inyección  previa  debe  sus  propiedades  preser- 
vadoras  a  las  modificaciones  que  hace  sufrir,  bien  a  la  tensión 
superficial  del  plasma  sanguíneo,  bien  a  su  viscosidad.  Se 
opondría  asi  a  la  fioculacióm  que  para  esté  autor^  como  antes 


se  ha  dicho,  sigue  a  la  inyección  desencadenante  y  produce  él 
shock.  El  agente  skeptofiláctico  seria  agente  antifloculante. 
Asi,  la  acción  preservadora  de  los  anestésicos,  de  la  sáponina, 
de  los  jabones,  de  las  sales  biliares  y  de  la  lecitina  seria  de- 
bida únicamente  al  hecho  de  que  estos  cuerpos  descienden  la 
tensión  superficial  de  la  sangre;  los  azúcares,  la  glícerina,  la 
goma,  los  carbonates  alcalinos,  actuarían  aumentando  su  vis- 
cosidad. 

Esta  teoría  se  funda  en  la  hipótesis  de  que  el  shock  anafi- 
láctico  resulta  únicamente  de  una  floculación  micelar,  hipóte- 
sis que,  como  se  ha  dicho,  no  ha  sido  hasta  ahora  demostrada. 
Por  otra  parte,  si  las  substancias  estudiadas  por  Kopaczews- 
ki  producen  in  yitro  un  descenso  de  la  tensión  superficial  o  un 
aumento  de  la  viscosidad  de  los  sueros,  a  los  cuales  se  les 
agregan,  ¿es  seguro  que  in  vivOj  a  las  dosis  en  que  se  les  in- 
yectan determinan  estos  mismos  efectos?  El  aceite  alcanfora- 
do, que  para  este  autor  debería  a  su  acción  in  vitro  sobre  la 
tensión  superficial  un  poder  preventivo,  enérgico,  contra  el 
shock  novarsenical,  se  ha  mostrado  sin  efecto  en  los  ensayos 
efectuados  por  los  autores.  La  inyección  subcutánea  de  15 
centigramos  de  aceite  alcanforado,  treinta  minutos  antes  de 
practicarla  inyección  intravenosa  de  novarsenobenzol,  no  ha 
impedido  en  tres  sujetos  en  experiencia  ni  la  crisis  hemoclá- 
sica  ni  las  manifestaciones  clínicas  del  shock,  mientras  que  el 
carbonato  de  sosa  o  el  cloruro  de  sodio  se  habían  mostrado  efi- 
caces en  ellos. 

Por  otra  parte,  existe  una  substancia  que  no  hace  descen- 
der la  tensión  superficial  ni  actúa  sobre  la  viscosidad,  y  po- 
see, sin  embargo,  un  poder  skeptofiláctico  innegable:  es  el  clo- 
ruro de  sodio.  Eopaczewski  admite  que  esa  substancia  no  actúa 
mas  que  en  grandes  cantidades  o  en  diluciones  muy  fuertes. 
Ahora  bien,  los  autores  han  visto  que  basta  la  cantidad  de 
30  ce.  de  una  solución  isotónica  de  esta  sal  para  realizar  en 
ciertos  casos  un  skeptofilaxia  eficaz. 

No  puede  tratarse,  indudablemente,  dada  la  pequeña  can- 
tidad de  cloruro  de  sodio  (0,27  grs.)  introducida  y  el  volumen 
mínimo  del  solvente,  ni  de  una  acción  de  masa  ni  de  una  dilu- 
ción sanguínea.  Este  ejemplo  sirve  bien  para  demostrar  cuán- 
to hay  todavía  desconocido  y  misterioso  en  las  reacciones  bio- 
lógicas que  intervienen  en  el  mecanismo  de  la  preservación 
contra  los  choques. 

El  mecanismo  de  los  accidentes  anafilácticos  es  tan  com- 
plejo, los  trastornos  presentados  por  los  sujetos  que  los  sufren 
son  tan  variables,  la  sensibilización  se  opera  de  maneras  tan 
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diferentes,  que  la  eficacia  de  loe  distintos  procedimientos  de 
anti-anafilaxia  varia  según  los  organismos  a  loa  cuales  los 
aplica  la  eliniea. 

En  la  anafílaxía  espontánea  médica  no  se  encuentra  esta 
regularidad,  es^ta  uniformidad  que  caracteriza  a  la  anafílaxia 
experimental,  en  que  el  biólogo,  por  la  elección  que  ha&e  de 
la  YÍa  de  introdueión  del  antígeno  y  de  su  dosis,  es  dueño  de 
los  fenómenos  que  quiere  desencadenar.  En  esta  reacción  a  los 
imponderables  de  la  naturaleza  que  constituyen  la  anafílaxia 
espontánea,  todo,  por  el  contrario,  es  indeterminado,  tanto  las 
cantidades  de  substancia  que  nos  sensibilizan,  como  laa  vías 
y  los  momentos  de  su  penetración  y  las  cualidades  del  orga- 
nismo en  que  penetra.  Cada  uno  de  nosotros  aborda  esta  lucha 
contra  el  medio  exterior,  con  todo  su  temperamento,  es  decir, 
con  sus  inferioridades  de  órganos,  sus  insuficiencias  glandula- 
res, sus  taras  humorales  y  sus  susceptibilidades  celulares.  Ya 
el  solo  hecho  de  poder  sensibilizarse  parece  en  muchos  casos 
la  señal  de  un  estado  patológico,  de  una  especie  de  inestabili- 
dad del  equilibrio  coloidal  que  parece  transmisible  heredita- 
riamente. El  parentesco  evidente  del  asma,  del  catarro  del 
heno,  de  la  urticaria,  de  la  cefalea,  y  su  observación  tan  fre- 
cuente en  ciertas  familias,  muestran  que  entre  todos  los  orga- 
nismos sometidos  a  la  inhalación  de  las  mismas  partículas  y  a 
la  ingestión  de  los  mismos  alimentos,  sólo  son  susceptibles  de 
sensibilizarse  aquellos  que  ofrecen  un  terreno  propicio  a  la 
anafílaxia. 

La  reacción  personal,  cuya  importancia  se  afírma  así  en 
la  anafílaxia,  la  observación  clínica  nos  la  demuestra  con  evi- 
<lencia  regulando  los  aspectos  que  toman  las  manifestaciones 
del  shock  en  los  sujetos  sensibilizados. 

Anafllactizados  hacia  la  misma  substancia,  un  sujeto  pade- 
ce una  crisis  de  asma  mientras  que  otro  reacciona  por  un  ata- 
que de  urticaria  o  una  cefalea;  así,  la  fragilidad  hereditaria  o 
adquirida  de  tales  o  cuales  grupos  celulares,  de  tales  o  cuales 
centros  funcionales  frente  a  la  coloidoclasia,  canaliza  en  cier- 
to modo,  desde  su  primera  aparición,  las  manifestaciones  de 
la  anafílaxia  observadas  en  clínica. 

Por  lo  tanto,  es  fácil  comprender  que  para  oponerse  a  un 
mecanismo  patogénico  tan  complejo,  en  que  todos  los  estados 
del  proceso  anaflláctico  están  regidos  en  muchos  casos  por 
las  cualidades  individuales  del  organismo  en  cuestión,  los  mé- 
todos de  antianafílaxia  no  pueden  pretender  tener  el  rigor  y 
la  uniformidad  de  una  terapéutica  específíca  como  la  suerote- 
rapia.  Se  comprende  igualmente  que,  aun  en  los  casos  en  que 
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áctúé  con  éxito,  no  se  puede  jamás  asegurar  que  la  curación 
que  confieren  sea  definitiva. 

En  el  dominio  apenas  descifrado  de  la  anafilaxia,  en  que 
todo  ha  sido  desde  su  origen  inesperado,  en  que  la  verdad  no 
aparece  jamás  más  que  por  fragmentos,  y  en  que  los  hechoa 
observados  no  aportan  todavía  soluciones  completas,  no  ha 
llegado  todavía  la  hora  de  las  interpretaciones  sintomáticas. 
Hay  que  limitarse  a  recoger  los  hechos,  sin  querer  a  toda  cos- 
ta déirles  una  explicación  simplista.  Ya  es  mucho  poder  regis- 
trar tantos  resultados  adquiridos  por  el  tratamiento  de  estados 
patológicos,  cuyo  interés  en  Medicina  va  en  aumento  sin  ce- 
sar, y  saber  hacia  qué  lado  deben  orientarse  las  investiga- 
ciones.— J.  M. 


CIRUGÍA 


EXTREMIDADES 


Tavemier.—TBATAMIBiqrTO  OPEBATORIO  DE  I<A.S  ANQUHiO- 
SIS  DE  IiA  BODIIiliA.  (Traitement  opératoire  des  ankyloses  da 
genou.)  cRevue  d'Orthopédie».  Tomo  vm,  núm.  6.  MToviembre  1921. 

La  intervención  operatoria  en  las  anquilosis  de  la  rodilla 
puede  perseguir  dos  objetos  distintos:  o  bien  corregir  una  acti- 
tud viciosa,  obteniendo  una  anquilosis  en  buena  posición  (ope- 
ración paliativa),  o  bien  devolver  la  movilidad  a  la  articula- 
ción (operación  radical).  El  tratamiento  de  las  actitudes  vicio- 
sas está  bien  establecido  desde  muy  antiguo.  Ya  Ollier  expuso 
magistralmente  las  ventajas  e  inconvenientes  respectivos  de 
la  resección,  la  osteotomía  y  la  osteoclasia.  El  único  progreso 
importante  realizado  desde  entonces  es  el  empleo  de  las  sec- 
ciones arciformes,  recomendado  por  Helferich. 

Por  el  contrario,  la  restauración  de  la  movilidad  de  la  rodi- 
lla parecía  poco  menos  que  imposible  a  los  cirujanos  antiguos. 
Las  recientes  tentativas  en  este  sentido  son  interesantes  y  me- 
recen ser  estudiadas  con  algún  detenimiento. 

I.  Operaciones  que  tienen  por  ohjeto  corregir  la  posición  vicio- 
sa.— El  autor  se  propone  describir  sucintamente  este  asunto, 
que  ha  sido  estudiado  do  un  modo  muy  completo  por  Brocq  en 
un  trabajo  publicado  en  la  Revue  de  Chirurgie,  en  1913. 

Las  operaciones  sobre  las  partes  blandas  no  tienen  más  que 
un  valor  secundario,  como  operación  complementaria  sobre- 
añadida a  la  intervención  sobre  las  partes  óseas. 

En  cuanto  a  la  osteotomía,  el  procedimiento  de  las  seccio- 
nes  arciformes  representa  un  progreso  importante,  por  reducir 
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notablemente  el  acortamiento  necesario  para  obtener  la  recti- 
ficación del  miembro.  En  cambio,  tiene  el  inconveniejite  de  su 
dificultad  técnica.  Por  este  motivo,  en  los  casos  de  desviación 
ligera  en  que  no  sea  preciso  un  gran  acortamiento  del  miem- 
bro, será  preferible  la  osteotomía  simple  o  la  resección  cu- 
neiforme, y  sólo  se  empleará  la  osteotomía  arciforme  en  las 
anquilosis  en  flexión  muy  pronunciada. 

La  osteoclasia  es  considerada  por  la  generalidad  de  los  ci- 
rujanos como  un  procedimiento  que  sólo  tiene  un  interés  histó- 
rico y  debe  ser  desechado  en  absoluto.  Sin  embargo,  reciente- 
mente Vignard  y  Vincent  han  intentado  rehabilitarla,  mos- 
trando que  en  el  niño  y  en  el  adolescente  su  aplicación  metó- 
dica y  prudente,  a  nivel  de  la  articulación  misma,  seguida  del 
enderazamiento  por  etapas,  pernal  te  obtener  la  rectificación 
del  miembro  con  un  mínimum  de  acortamiento.  Por  consi- 
guiente, la  discusión  no  parece  todavía  definitivamente  ce- 
rrada. 

r.  resume  así  las  indicaciones  generales  de  cada  uno  de  es- 
tos procedimientos: 

En  el  adulto,  para  las  anquilosis  con  débil  desviación,  to- 
dos los  procedimientos  son  buenos.  Cuando  la  fiexión  sobrepa- 
sa de  unos  13B^  comienzan  a  hacerse  notar  los  inconvenientes 
de  la  osteotomía  (deformación  en  Z,  distensión  peligrosa  de  las 
partes  blandas  del  hueco  poplíteo),  siendo  preferible  entonces 
la  resección  cuneiforme.  Cuando  el  ángulo  de  flexión  es  menor 
de  90°,  la  resección  exige  un  acortamiento  muy  pronunciado 
del  miembro.  Se  dará  la  preferencia  a  la  resección  trocleifor- 
me,  añadiendo,  si  es  preciso,  la  tenotomia  de  los  tendones  de 
la  región  poplítea. 

En  el  niño,  la  frecuencia  de  las  desviaciones  secundarias 
después  de  la  rectificación  de  una  anquilosis  viciosa,  obliga  a 
aguardar  hasta  el  final  de  la  época  de  crecimiento  para  inter- 
venir siempre  que  la  posición  no  sea  demasiado  mala.  En  caso 
contrario  se  intervendrá,  respetando  el  cartílago  de  conjun- 
ción, para  lo  cual  se  preferirán  las  operaciones  para-articula- 
res.  Si  la  desviación  es  muy  importante  para  poder  ser  corre- 
gida por  una  simple  osteotomía  supracondílea,  se  podrá  prac- 
ticar la  osteotomía  trocleiforme,  la  osteotomía  doble  oblicua 
femoral  y  tibial  de  Nové-Josseraud,  o  la  artroclasia  con  recti- 
ficación por  etapas  de  Vignard. 

II.  Operaciones  que  tienen  por  objeto  la  restauración  de  la 
movilidad.— JjB,  difícil  solución  de  este  problema  en  la  rodilla 
.humana  había  hecho  renunciar  a  los  cirujanos  clásicos  a  la 
restauración  de  la  movilidad,  siguiendo  el  principio  de  Ollier, 
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de  respetar  las  anquilosis  de  rodilla  en  buena  posición  y  limi- 
tarse a  la  rectiflcaoión  de  ésta  en  caso  contrario.  Ollier  inten- 
taba la  artroplastia  únicamente  en  los  casos  de  anquilosis,  li- 
mitada a  la  articulación  fémoro-rotuliana. 

Fué  Murphy  el  primero  que  intentó  sktemáticamente  la 
movilización  de  la  rodilla  anquilosada.  Más  tarde  fué  seguido 
en  esté  camino  por  Putti  y  Payr  y  poco  después  por  Lexer, 
Baer  y  Schepelmann. 

Dos  procedimientos  distintos  pueden  emplearse  para  la 
restauración  de  la  movilidad  de  la  rodilla:  la  artroplastia  y  el 
injerto  articular.  El  autor  se  ocupa  principalmente  de  la  ar- 
troplastia, toda  vez  que  la  substitución  de  la  articulación  an- 
quilosada por  una  articulación  de  otro  individuo  es  un  méto- 
do que  apenas  ha  salido  de  los  tanteos  del  comienzo  y  que  pa- 
rece además  limitado  por  la  dificultad  de  procurarse  el  mate- 
rial a  injertar. 

Artroplastia. — Los  principios  generales  de  esta  operación 
son  la  reconstitución  de  la  articulación,  tallando  en  el  bloque 
de  la  anquilosis,  superficies  articulares  parecidas  en  lo  posi- 
ble a  las  normales  y  la  interposición  de  un  tejido  que  impida 
la  soldadura  de  las  nuevas  superficies  articulares. 

La  interposición  de  tejidos  parece  imprescindible  a  la  ma- 
yoría de  los  cirujanos  (no  a  todos,  sin  embargo).  El  empleo 
con  este  objeto  de  colgajos  musculares  pediculados,  muy  útil 
en  otras  articulaciones,  tiene  difícil  aplicación  en  la  rodilla. 
Los  vastos  externo  o  interno  difícilmente  pueden  proporcionar 
los  inmensos  colgajos  necesarios  para  recubrir  tan  extensas 
superficies  óseas. 

Yon  Hacker  ha  empleado  en  una  ocasión  un  colgajo, del 
vasto  externo,  suturado  a  otro  colgajo  tomado  del  gemelo  in- 
terno. 

El  resultado  fué  malo  y  los  colgajos  musculares  no  son 
utilizados  por  la  generalidad  de  ios  cirujanos  mas  que  para 
aislar  la  rótula  del  fémur,  para  lo  cual  se  puede  emplear  con 
eficacia  un  colgajo  tomado  del  vasto  extemo. 

Murphy,  siguiendo  t3u  técnica  general  para  las  artroplas- 
tias,  de  interposición  de  un  colgajo  aponeurótico,  emplea  en  la 
rodilla  para  este  objeto  dos  colgajos  cuadriláteros  de  pedículo 
inferior  qiie  comprenden  todos  los  planos  fibrosos  de  las  caras 
laterales  de  los  cóndilos  femorales.  Estos  colgajos  son  coloca- 
dos sobre  la  superficie  de  la  tibia  y  suturados  a  uno  a  otro  en 
la  mitad  de  dicha  superfie^  fijándolos  luego  a  los  tejidos  peri- 
óseos  exi  sus  bordes  anteric»'  y  posterior  por  algunos  puntos  de 
sutura. 
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Este  procedimiento  obliga  a  aacrificar  una  gran  parte  de 
los  planos  fibrosos  laterales  de  la  articulación  (no  es  respeta- 
da más  que  una  pequeña  porción  posterior  de  los  ligamentos 
laterales),  lo  que  haría  temer  por  la  solidez  de  la  articulación. 
Sin  embargo,  la  experiencia  ha  demostrado  que  las  articula- 
ciones obtenidas  en  estas  condiciones  son  suficientemente  só- 
lidas. 

Murphy  emplea  también  para  la  interposición  un  colgajo 
de  fascia  líita,  de  pedículo  inferior,  bastante  extenso  para  cu- 
brir por  sí  solo  toda  la  superficie  articular.  La  fascia  lata 
<5onstituye  un  buen  material  para  este  objeto;  pero  la  enorme 
longitud  del.  colgajo  hace  ilusoria  la  utilidad  del  pedículo  en 
un  tejido  tan  poco  vascularizado  como  éste.  Por  esta  razón^ 
Payr  suprime  el  pedículo  haciendo  un  injerto  libre  de  fascia 
lata. 

Esta  técnica  es  la  seguida  tambión  por  Putti  y  por  la  ma- 
yoría de  los  cirujanos. 

Lexer  emplea  para  la  interposición  inter-articular  el  in- 
jerto libre  de  grasa,  material  que,  según  dicho  autor,  se  amol- 
da mejor  a  las  superficies  articulares.:  Parece,  sin  embargo, 
preferible  el  empleo  de  un  colgajo  de  grasa  que  lleve  adherida 
la  aponeurosis  subyacente,  porque  este  material  es  más  sólido 
y  más  fácilmente  manejable. 

También  han  sido  utilizados  los  injertos  de  material  inerte. 
Así  Schmertz  ha  empleado  una  membrana  amniótica  conser- 
vada, pero  sobre  todo  Baer  ha  sido  el  principal  defensor  del 
método,  preconizando  el  empleo  déla  vejiga  de  cerdo  cromada. 

Schepelmann  se  ajusta  a  un  principio  distinto;  según  él,  la 
interposición  de  tejidos  es  completamente  inútil. 

El  factor  esencial  para  evitar  la  reanquilosis  consiste  en 
mantener  bastante  separadas  las  nuevas  superficies  articula- 
res mediante  una  tracción  enérgica  y  la  movilización  precoz 
de  la  articulación.  Los  resultados  funcionales  han  sido  satis- 
factorios. Tiene  este  método  el  inconveniente  de  exigir  una 
tracción  con  gran  peso  (15  kgrs.  con  clavo  de  Steinmann)  y 
una  movilización  precoz  bastante  dolorósa.  Por  este  motivo 
cree  T.  que  la  interposición  de  tejidos,  sin  ser  tan  indispensa- 
ble como  se  creía,  merece,  sin  embargo,  ser  conservada. 

El  autor  pasa  por  alto  otros  procedimientos  (interposición 
de  periostio,  de  cartílago,  de  magnesio;  etc.)  rechazados  ge- 
neralmente por  sus  muchos  inconvenientes. 

En  cuanto  a  la  vía  de  acceso  q.  la  articulación,  Schepel- 
mann emplea  la  incisión  eya  H,.  que  tiene  el  grave-  inconve- 
niente de  seccionar  el  ligamento  rotuliano,  lo  que  debilita  el 
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aparato  extensor  de  la  rodilla.  La  mayoría  de  los  cirujanos 
dan  la  preferencia,  por  esta  razíjn^  a  la  incisión  anterior 
en  U,  desprendiendo  temporalmente  de  la  tibia  el  punto  de 
inserción  del  ligamento  rotuliano.  Terminada  la  operación  se 
fija  el  fragmento  óseo  desprendido  por  medio  de  un  tornillo  y 
algunos  puntos  de  sutura  periósticos.  Se  puede  evitar  este  en- 
clavijamiento  óseo  haciendo  la  sección  ósea,  según  laHécnic^ 
de  Kirschner,  en  forma  de  cola  de  golondrina,  con  lo  cual  no 
hay  sino  encajar  el  fragmento  ós^ao  desprendido. 

La  incisión  lateral  externa,  empleadft.al  principio  por  Put- 
ti,  no  da  suficiente  campo  cuando  es  preciso  hacer  una  capsu- 
lectomia  extensa.  La  doble  incisión  lateral  (externa  e  interna) 
es  poco  mutilante,  pero  tiene  el  inconveniente  (lo  mismo  que 
la  incisión  lateral  externa)  de  la  dificultad  con  que  se  lleva  a 
cabo  el  alargamiento  del  tendón  del  cuadríceps,  necesario  en 
la  mayoría  de  los  casos,  toda  vez  que  hay  que  atacar  este  ten- 
dón por  su  cara  posterior.  El  autor  considera  por  estas  razo- 
nes, como  la  mejor  incisión,  la  descrita  últimamente  por  Putti 
(aunque  T.  declara  no  haber  tenido  ocasión  de  emplearla  to- 
davía). Se  compone  de  una  incisión  media,  supra-rotuliana, 
bifurcada  por  abajo  en  forma  de  lierradura  de  modo  que  cir- 
cunscriba la  rótula  de  su  concavidad.  Se  secciona  (en  escale- 
ra) el  tendón  del  cuadríceps  y  se  rechaza  la  rótula  hacia  aba- 
jo. Puesto  que  en  casi  todos  los  casos  es  preciso  practicar  el 
alargamiento  de  este  tendón,  vale  más  aprovechar  esta  sec- 
ción para  abrir  la  articulación,  evitando  la  sección  en  dos 
puntos  distintos,  del  aparato  extensor. 

Una  vez  que  se  llega  al  plano  óseo  por  cualquiera  de  estas 
vías  de  acceso,  se  trata  de  restablecer,  ^a  interlinea  articular. 
Si  la  anquilosis  es  exclusivamente  fibrosa  bastará  seccionar 
los  tejidos  fibrosos  con  el  bisturí,  ayudándose  de  movimientos 
de  flexión.  Cuando  existe  una  soldadura  ósea  completa  se  libe- 
ra primero  la  rótula  con  el  osteótomo  y  luego  se  tallarán  las 
nuevas  superficies  articulares  con  la  cizalla  o  con  la  sierra  de 
Gigli,  montada  sobre  un  tensor,  p  bien  con  una  gubia  especial, 
que  tiene  aproximadamente  la  anchura  y  la  corvadura  de  un 
cóndilo  femoral.. 

Se  resecan  luego  los  tejidos  fibrosos  periarticular.es,  sobre 
todo  en  la  cara  posterior  de  la  articulación,  para  impedir  que 
BU  retracción  limite  los  movimientos  de  la  nueva  articulación. 
Se  respetarán  en  lo  posible  los  liganaentos  laterales. 

Se  procede  entonces  a  la  interposición  de  tejidos  entre  la3 
superficies  articulares  (a  menos  que  se  emplee  la  técnica  de 
Schepelmann).  El  punto  más  difícil  dq  este  tiempo  operatorio 
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es  la  fijación  del  tejido  interpuesto,  en  su  borde  posterior.  Para 
ello  se  pueden  pasar  dos  asas  de  hilo  a  través  de  todos  los  te- 
jidos del  hueco  poplíteo,  anudándolos  sobre  la  piel. 

És  preciso  ocuparse  ahora  de  la  articulación  fémoro-rotu- 
liana.  A  veces  no  está  anquilosada  esta  articulación  y  no  pre- 
cisa ningún  tratamiento  especial.  En  caso  contrario  se  p^rá 
recurrir  a  diversos  procedimientos  para  evitar  la  soldadura 
de  la  rótula  al  fémur.  El  más  sencillo  es  la  ablación  de  la  ró- 
tula. Pero  los  resultados  funcionales  son  malos,  como  se  ha 
podido  ver  sobre  todo  en  los  primeros  tiempos  de  la  guerra, 
en  que  se  ha  abusado  un  poco  de  esta  operación.  Será  preferi- 
ble, por  lo  tanto,  el  aislamiento  de  las  superficies  óseas  por 
interposición  de  algún  tejido.  El  empleo  de  un  injerto  libre  de 
fasciaiata  da  buenos  resultados,  pero  si  ya  hemos  sacrificado 
un  gran  trozo  de  esta  aponeurosis,  para  el  aislamiento  de  la 
gran  articulación  será  más  conveniente  servirse  de  un  colga- 
jo muscular  tomado  de  uno  de  los  vasos,  técnica  que  no  pre- 
senta ninguna  dificultad. 

Murphy ,  que  ha  utilizado  todos  los  procedimientos  con  buen 
resultado,  parece  dar  la  preferencia  a  otro  que  cree  más  sen- 
cillo: la  reversión  de  la  rótula,  cuya  superficie  perióstica  (cara 
anterior)  viene  ahora  a  aplicarse  contra  el  fémur.  Este  mote- 
ado tiene  el  inconveniente  de  exigir  la  separación  de  la  rótula 
del  colgajo  cutáneo  anterior,  comprometiendo  la  vitalidad  de 
una  y  otro,  y  sobre  todo  de  la  torsión  del  tendón  del  cuadrí- 
ceps y  del  ligamento  rotuliano.  Más  tarde,  el  mismo  Murphy 
ha  empleado  un  procedimiento  más  complicado,  desdoblando 
la  rótula  por  sección  en  el  plano  frontal  el  segmento  anterior 
es  llevado  debajo  del  profundo  e  invertido  de  modo  que  pre- 
sente su  superficie  perióstica  contra  el  fémur. 

Por  último,  será  preciso  practicar,  en  la  mayoría  de  los 
casos,  el  alargamiento  del  tendón  del  cuadríceps,  que  limita  la 
flexión.  Para  ello  ya  hemos  dicho  que  lo  mejor  es  seguir  la  téc- 
nica descrita  últimamente  por  Putti.  En  ciertos  casos  de  fle- 
xión muy  exagerada  será  preciso  acortar  el  tendón  en  lugar 
de  alargarlo. 

En  cuanto  al  tratamiento  postoperatorio,  se  inmovilizará 
la  articulación  durante  quince  a  treinta  días,  haciendo  trac- 
ción con  un  peso  moderado  (4  a  B  kgrs.),  o  colocando  un  enye- 
sado en  extensión,  como  hace  Lexer.  Como  hemos  dieiio,  Sche- 
pelmann  hace  la  extensión  con  un  peso  de  15  kgs.,  mediante 
clavo  de  Steinmann,  movilizando  la  articulación  a  los  ocho 
días. 

Resultados. — Algunos  cirujanos  que  no  han  hecho  Bino  ope- 
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raciones  tímidas,  en  casos  l^desfavorables  y  poco  numerosos, 
se  pronuncian  en  contra  de  la  operación,  en  vista  del  escaso 
resultado  obtenido. 

Por  el  contrario,  los  cirujanos  que  presentan  estadísticas 
numerosas,  son  partidarios  de  la  operación,  convencidos  de 
sus  excelentes  resultados. 

Baer,  en  12  anquilosis  fibrosas,  o  fibrosas  en  la  articula- 
ción fémoro-tibial  y  óseas  en  la  fémoro-rotuliana,  ha  tenido 
un  solo  fracaso;  en  los  demás  casos  una  movilidad  de  20  gra- 
dos a  110  grados. 

Schepelmann  ha  operado  dos  casos  con  interposición  de 
fascialata,  con  malos  resultados,  y  cuatro  por  su  método  per- 
sonal, con  buen  resultado. 

Lexer,  en  10  casos  de  anquilosis,  ha  obtenido  cuatro  éxi- 
tos evidentes,  un  caso  de  resultado  bastante  bueno,  dos  de  re- 
sultado mediocre,  dos  con  mal  resultado  y  uno  muerto  por 
afección  intercurrente. 

Payr  relata  seis  fracasos,  cinco  resultados  bastante  bue- 
nos y  cuatro  muy  buenos.  En  alguno  de  éstos  el  resultado  es 
.  realmente  maravilloso,  como  en  el  caso  de  un  oficial  que  po- 
día bailar,  saltar,  etc. ,  y  que  pudo  hacer  casi  toda  la  campaña 
en  la  guerra  mundial,  y  que  sufriendo  una  fractura  del  fémur, 
su  neartrosis  se  comportó  mejor  que  una  articulación  normal. 

Ni  Putti,  ni  Murphy  han  publicado  estadísticas  de  conjun- 
to, pero  el  último  relata  cinco  casos  con  resultado  brillantísi- 
simo,  aparte  de  otros  muchos  con  resultado  muy  aceptable.  ' 

El  injerto  articular. — Este  método  apenas  ha  salido  del  te- 
rreno experimental.  Los  primeros  trabajos  de  Judet,  de  Wre- 
de,  etc.,  parecían  permitir  grandes  esperanzas.  Las  experien- 
cias más  cuidadosas  de  Della  Vedo  va  son  mucho  menos  favo  - 
rabies. 

En  29  animales  con  un  resultado  inmediato  perfecto,  se 
presentaron  más  tarde  fracturas  o  desprendimientos  epiflsa- 
rios  del  injerto  en  la  mayoría  de  ellos  y  una  laxitud  progresi- 
va, o  bien  una  rigidez  articular,  en  todos  ellos. 

En  el  terreno  clínico,  un  caso  de  Lexer  en  que  se  injertó 
toda  la  articulación,  manifestó  al  principio  un  resultado  favo- 
rable, pero  más  tarde  apareció  una  fístula  (¿necrosis  del  in- 
jerto?) En  otros  tres  casos  hizo  el  injerto  sin  la  cápsula  articu- 
lar ni  los  meniscos,  lo  que  parece  más  favorable  según  las  ex- 
periencias de  Wrede  y  Della  Vedova.  Solamente  en  uno  de 
estos  casos  se  consiguió  la  supervivencia,  al  parecer  definiti- 
va, del  injerto,  aunque  les  resultados  funcionales  fueron  me- 
diocres. 


-  354    - 

Un  caso  de  Vaiagbao,  otro  de  Hiñe,  otro  de  Deutscfalander 
y  otro  del  aator,  fracasaron  por  completo,  necrosándoBe  el 
injerto  después  de  una  supervivencia  más  o^en>os  larga. 

Además,  la  aplicación  clinica  del  método  resulta  muy  li- 
mitada por  la  dificultad  de  procurarse  un  injerto,  toda  yez 
que,  en  caso  de  tomarlo  del  cadáver,  es  preciso  hacerlo  inme- 
diatamente después  de  la  muerte.  Si  se  espera  el  plazo  legal 
de  veinticuatro  horas,  hay  grandes  probabilidades  de  que  la 
articulacióii  esté  infectada.  El  mismo  Lexer,  a  pesar  ée  su 
caso  favorable  limita  la  indicación  del  injerto  articu'lar  a  lo& 
casos  de  antiguas  resecciones  extensas,  ea  que  el  esqueleto 
de  la  rodilla  no  tiene  suficiente  anchura,  en  sentido  transver- 
sal, para  tallar  superficies  articulares  sólidas. 

En  cuanto  a  la«  indicaciones  de  la  artoplastia,  según  la& 
formas  etiológicas  y  anatómicas  de  la  anquilosis,  parece  ai¿& 
favorable  el  pronóstico  en  las  formas  fibrosas  que  en  las  óseas. 
Los  casos  con  extirpación  anterior  de  la  rótula  son  muy  des- 
favorables para  la  artroplastia.  La  posición  buena  o  mala  no 
modifica  mucho  las  dificultades  operatorias  ni  el  pronóstico. 

Los  casos  de  anquilosis  muy  antiguas  son  poco  favorables, 
por  la  atrofia  muscular.  Sin  embargo,  Murphy  ha  operado  con 
éxito  una  anquilosis  de  treinta  años  de  fecha. 

Las  anquilosis  de  origen  tuberculoso  son  poco  favorable» 
(sobre  todo  si  son  recientes)  por  el  peligro  de  reavivamiento 
del  proceso  tuberculoso,  hasta  el  punto  de  que  Putti  considera 
Contraindicada  la  operación  en  estos  casos. 

Por  último,  la  multiplicidad  de  las  anquilosis,  demostran- 
do una  predisposición  a  la  evolución  esclerosa  de  los  tejidos, 
constituye  para  Putti  una  contraindicación  de  la  operación. 
El  autor  cree  que  en  estos  casos  se  debe,  sin  embargo,  inten- 
tar la  operación,  apesar  de  las  escasas  probabilidades  de  éxito, 
en  vista  de  la  situación  lamentable  de  estos  pacientes. — J.  S. 


ESPECIALIDADES 


DERMATOLOGÍA  Y  SIFILIOGRAPÍA 

Chiray  y  Cury.— LA  SÍFUiIS  FEBRIL.  FIEBRES  SIFILÍTICAS  Y 
FIEBRES  8IFILOTERAPÉITTICAS.  (La  Syphiüs  feforile.  Fievres 
syphilitiques  et  fievres  syphilo-therapeutiqíieB.)  «La  Presse  Medíca- 
le», 28  de  Diciembre  1921. 

A  la  inversa  de  otras  enfermedades  infeceiosas,  la  sífilis 
recorre  a  menudo  las  diversas  fases  de  su  evolución  sin  pro- 
vocar reacciones  térmicas. 

La  apirexia  en  sífilis  es  en  efecto  una  regla  que  sufre  muy 
frecuentes  excepciones.  Además  de  las  fiebres  sifilíticas  pri- 
maria, secundaria  y  terciaria,  se  ha  constituido  un  nuevo  e 
importante  aspecto  de  la  fiebre  sifilítica  con  las  fiebres  que  los 
autores  denominan  sifilo terapéuticas  y  que  creen  son  propias 
y  específicamente  sifilíticas. 

Estudian  en  primer  lugar  la  fiebre  sifilítica  secundaria  por 
ser  la  más  antiguamente  conocida.  Es  más  frecuente  en  la  mu- 
jer que  en  el  hombre;  en  la  clientela  hospitalaria  que  en  la 
particular;  en  los  jóvenes  que  en  los  adultos;  afectando  rela- 
ciones variables  con  los  otros  accidentes  de  la  sífilis  secunda- 
ria. Puede  ser  satélite  de  ricas  manifestaciones  cutáneas  y 
mucosas  (fiebre  de  erupción)  o  desarrollarse  con  un  mínimum 
de  manifestaciones.  Puede  acompañar  también  diversas  ma- 
nifestaciones viscerales  secundarias,  en  particular  la  menin- 
gitis, nefritis  y  tráqueo-bronquitis.  Corrientemente  la  fiebre 
sifilítica  secundaria  se  presenta  bajo  el  aspecto  de  una  fiebre 
continua,  de  intensidad  media,  precediendo  algunas  veces  y 
acompañándolo  más  a  menudo  la  erupción  sifilítica.  Dura  ge- 
neralmente de  cuatro  a  diez  días,  puede  ser  muy  intensa  y 
prolongada  o  presentarse  bajo  forma  de  accesos  aislados,  si- 
mulando paludismo. 

Desde  muy  antiguo  se  conoce  la  frecuencia  de  la  fiebre  en 
«1  curso  de  la  evolución  de  los  chancros  bucales  o  amigdali- 
nos.  Resulta  de  la  septicidad  de  la  boca  y  de  la  faringe  y  pue- 
de conducir  a  errores  diagnósticos  con  las  diversas  variedades 
de  anginas,  sobre  todo  la  angina  f uso-espirilar  y  a  veces  la  dif- 
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térica.  Esta  fiebre  es  un  fenómeno  ligado  a  la  infección  se- 
cundaria de  los  chancros.  La  fiebre  primaria^  debida  única  y 
exclusivamente  a  la  acción  del  treponema,  ha  sido  descrita 
por  Milian  y  Mouquin.  De  21  enfermos  con  chancro  indurado, 
en  cuatro  se  presentan  reacciones  febriles,  únicamente  atri- 
buibles,  según  elíós,  a  la  evolución  del  accidente  inicial.  Más 
frecuente  en  lá  mujer  que  en  el  hombre,  es  precoz,  pues  se  la 
ha  observado  desde  el  séptimo  día.  Generalmente  poco  inten- 
sa, oscila  entre  37  y  6  y  38  grados.  En  un  caso  de  chancros 
múltiples  se  sostiene  durante  tres  días  entre  38  y  38  y  1/2.  Es 
claramente  influenciada  por  el  tratamiento. 

La  fiebre  sifilítica  terciaria  se  observa  lo  más  a  menudo  en 
concomitancia  con  ciertos  accidentes  viscerales  (hígado,  sis- 
tema nervioso,  pleura,  pulmón  y  riñon).  Al  contrario,  parece 
excepcional  en  la  sífilis  terciaria  del  corazón,  aorta,  vasos, 
huesos,  articulaciones  y  órganos  genitales. 

Al  lado  de  la  fiebre  que  acompaña  a  las  lesiones  viscera- 
les debe  colocarse  la  qué  se  desarrolla,  por  lo  menos  aparen- 
temente, sin  estas  lesiones,  y  que  recibe  el  nombre  de  fiebre  si- 
filítica esencial. 

La  fiebre  que  acompaña  a  las  lesiones  de  hígado  la  creen 
ios  autores  ligada  a  una  hepatosifilis  hipertrófica  con  espleno- 
megalia  variable. 

Puede  durar  meses  y  aun  años,  con  o  sin  ictericia,  con  o 
sin  signos  reaccionales  de  la  serié  hepática. 

En  su  larga  evolución  toma  el  aspecto  de  una  tuberculosis, 
de  una  hepatitis  amibiana  o  palúdica,  o  de  una  colecistitis 
supurada.  Esta  fiebre  hepática  terciaria  ofrece  una  particular 
resistencia  a  todos  los  antitérmicos  y  esta  irreductibilidad  es 
un  elemento  interesante  de  diagnóstico;  cede,  por  el  contrario, 
eon  extraordinaria  rapidez  al  tratamiento  específico,  tanto 
mercurial  como  arsenical. 

En  los  hechos  precedentes  se  trata  de  fiebres  ligadas  a  si- 
filis  hepáticas  patentes,  si  no  etiológicamente,  al  menor  clíni- 
camente. Los  autores  se  preguntan  si  un  gran  número  de  fie- 
bres inexplicable  no  serian  debidas  a  la  sífilis  hepáticas  la- 
tentes, y  aconsejan  un  detenido  estudio  de  los  enfermos,  con  lo 
que  se  evitaría  un  gran  número  de  intervenciones. 

La  fiebre  puede  observarse  algunas  veces  en  sífilis  nervio- 
sa terciaria.  La  meninge- encefalitis  terciaria  tiene  ordinaria- 
mente una  evolución  apirética,  pero  en  algunos  casos  sobre- 
vienen a  título  de  accidente  intercurrente  cuadros  agudos 
acompañados  de  una  fiebre  más  o  menos  elevada.  En  la  pará- 
lisis general,  sobre  todo  después  del  ictus  epileptiforme  o  apo- 
pletiforme,  se  puede  observar  una  elevación  febril  de  39  a  40 
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grados,  quince  o  sesenta  minutos  después  del  accidente.  La  fie- 
bre puede  presentarse  también  fuera  de  todo  ictus . 

En  el  curso  de  la  tabes,  ciertas  crisis  viscerales  se  acom- 
pañan de  fiebre,  en  particular  las  crisis  gástricas.  Las  reac- 
ciones meníngeas  agudas  de  las  niñas  heredo-sifiliticas  fuerte- 
mente infectadas  se  acompañan  de  fiebre  a  menudo  muy  ele- 
vada. Citan  multitud  de  teorías  para  explicar  esta  fiebre* 

Es  clásico  decir  que  el  diagnóstico  de  las  pneumopatias  si- 
filíticas y  tuberculosas  tienen  como  elemento  principal  de 
diagnóstico  la  presencia  o  ausencia  de  fiebre.  No  es  menos 
verdad  que  la  tisis  sifilítica  se  acompaña  a  veces  de  fiebre.  En 
las  formas  bronconeumónicas  agudas  también  se  presenta. 
Subsiste  desde  luego  un  elemento  de  duda  sobre  el  papel  piré- 
tico de  la  sífilis,  porque  se  puede  siempre  sospechar  la  inter- 
vención de  gérmenes  asociados,  en  particular  del  bacilo  de 
Koch.  Los  autores  describen  una  observación  personal  de  fie 
bre  ligada  a  una  pleuro  peritonitis  de  etiología  supuesta  tu- 
berculosa, pero  muy  fácil  y  muy  rápidamente  modificada  por 
el  tratamiento. 

La  fiebre  sifilítica  terciaria  que  acompaña  a  los  accidentes 
renales  es  rara.  Se  sabe,  en  efecto,  que  la  nefritis  sifilítica 
aguda  pertenece  más  particularmente  al  período  secundario; 
sin  embargo,  excepción almente  se  puede  observar  en  el  perío- 
do terciario  una  nefritis  aguda  febril  simulando  la  nefritis  in- 
fecciosa banal.  A  ^eces  la  fiebre  se  presenta  también  en  la& 
formas  gomosas  hepato-renales.  Pero  es  sobre  todo  en  las  ne- 
fropatías  sifilíticas  terciarias  pseudo-quirúrgicas  cuando  la  in- 
tervención de  la  fiebre  es  importante,  porque  constituye  una 
fuente  de  errores  considerable. 

La  fiebre  sifilítica  terciaría  puede  existir  desligada  de  toda 
lesión  visceral.  Cita  varios  casos  de  diferentes  autores  que 
bastan  para  poner  fuera  de  duda  la  existencia  de  una  fiebre 
sifilítica  terciaria  clínicamente  pura.  Que  esta  fiebre  esencial 
esté  desligada  de  los  accidentes  viscerales  no  se  atreven  a 
afirmarlo. 

Resulta,  pues,  que  la  sífilis  es  febril  con  más  frecuencia  de 
lo  que  se  cree  generalmente,  no  solamente  en  su  período  se- 
cundario, sino  que  también  en  su  período  primario,  y  sobre 
todo  en  sus  períodos  terciario  y  cuaternario.  Un  estudio  siste- 
mático de  la  temperatura  en  los  antiguos  específicos  permiti- 
ría poner  de  manifiesto  una  fiebre  que  únicamente  es  debida 
a  la  acción  del  treponema  viscerotropo  y  de  sus  toxinas.  En 
ausencia  de  toda  sintomatología  deberá  instituirse  el  trata- 
miento de  prueba.  Dicen  debe  desaparecer  la  creencia  de  la 
apirexia  en  sífilis.  Lo  que  dicen  de  la  fiebre  prolongada  del 


-  358  — 

adulto  podría  también  aplicarse  a  las  fiebres  prolongadas  de 
los  niños,  fiebres  todavía  tan  discutidas  y  que  despistan  al  mé- 
dico tan  a  menudo . 

Al  lado  de  las  fiebres  sifilíticas  de  evolución  ceden  un  pues- 
to particular  a  las  fiebres  sifilíticas  de  reacción,  fiebre  sobre- 
venidas en  el  curso  del  tratamiento  específico  y  provocadas 
por  él.  Los  autores  la&  dividen  en  dos  grupos:  fiebre  de  prime- 
ra inyección  y  fiebre  de  reinyección.  La  fiebre  de  primera  in- 
yección es  precoz  o  retardada.  La  precoz  es  la  más  frecuente 
y  la  que  se  observa  en  la  mayoría  de  los  casos.  Aparece  de 
tres  a  diez  horas  después  de  la  inyección^  a  menudo  precedida 
de  escalofrío  y  seguida  de  sudores.  Lo  más  a  menudo  modera- 
da y  oscilando  alrededor  de  38  grados  puede  ascender  hasta 
39;  los  autores  la  han  visto  llegar  hasta  40.  Su  duración,  ge- 
neralmente de  algunas  horas^  no  pasa  habitualmente  de  dia 
y  medio,  pero  puede  excepcionalmente  durar  tres  y  cuatro 
días.  Si  esta  fiebre  es  más  común  y  más  marcada  en  la  fase  de 
gran  actividad  del  treponema,  su  frecuencia  decrece  conside- 
rablemente en  los  períodos  extremos  de  la  especificidad.  Seña- 
lan un  caso  de  sífilis  terciaria  antigua  con  reacción  febril  pre- 
coz consecutiva  a  la  primera  inyección  de  cianuro  de  mercu- 
rio. Hablando  del  tratamiento  arsenical  describen  la  siguien- 
te ley  de  coincidencia  que  constituye  uno  de  los  mejores  cri- 
terios de  la  terapéutica:  en  un  sifilítico  con  lesiones  activas 
evidentes  o  latentes  y  que  no  ha  sido  tratado  recientemente, 
la  aparición  de  una  reacción  febril,  después  de  la  primera  in- 
yección hecha  a  dosis  suficiente,  es  la  regla;  la  ausencia  de 
reacción  febril,  la  excepción.  Al  contrario,  las  inyecciones  si- 
guientes la  ausencia  de  fiebre  es  la  regla;  la  existencia  de  fie- 
bre la  excepción. 

La  fiebre  retardada:  fiebre  intercalar  o  de  intolerancia. — 
Si  en  la  casi  totalidad  de  los  casos  la  fiebre  de  la  primera  in- 
yección es  precoz  y  se  observa  en  las  primeras  horas  que 
sobrevienen  a  la  inyección  inicial,  hay  veces  que  sobreviene 
tres  o  cuatro  días  después  de  ella.  Los  caracteres  de  la  fiebre 
retardada  difieren  sensiblemente  de  la  fiebre  precoz.  La  tem- 
peratura es  generalmente  más  elevada  y  se  acompaña  de  sín- 
tomas generales  que  no  se  presentan  claramente  en  las  fiebres 
preeoceíí  (náuseas,  vómitos,  cefalea,  diarrea,  crisis  nitritoi- 
des),  sin  tomas  que  si  no  significan  siempre  intolerancia,  serian 
al  menos  para  un  gran  número  de  autores  los  signos  sintomáti- 
cos de  una  hipersensibrlidad  a  la  acción  del  novarsenobenzol. 

La  fiebre  de  reinyeceién,  aunque  presenta  algunos  carac- 
teres comunes  con  la  fiebre  retardada  (náuseas,  vómitos,  cefa- 
lea, diarrea,  crisis  nitritoide)  presenta  el  carácter  fundamental 
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de  reproducirse  en  las  inyecciones  siguientes,  de  acentuarse 
por  el  aumento  de  las  dosis,  a  pesar  de  la  atenuaeión  o  desapa- 
rición de  los  accidentes  específicos  y  de  no  cesar  después  de  la 
cesación  del  tratamiento  arsenobenzólico.  Esta  fiebre  de  re- 
inyección  no  es  exclusiva  del  tratamiealoarsenical.  En  el  tra- 
tamiento mercurial  por  el  ciariuro  constituye  a  menudo  el  pri- 
mer signo  de  intolerancia  para  el  medicamento.  Los  autores 
piensan  que  en  1^  medicación  espeeifica  y  sobre  todo  en  la 
medicación  arsenical  la  aparición  de  la  fiebre  de  reinyección 
aconseja  gran  prudencia  y  su  reaparición  a  las  inyecciones 
siguientes  la  supresión  provisional  o  definitiva  del  arsenoben- 
zol.  Dicen  que  esta  fiebre  es  un  gran  guia  de  intolerancia. 

Al  estudiar  la  patogenia  de  la  fiebre  sifilítica  dividen  ésta 
en  dos  grupos:  fiebres  sifilíticas  y  fiebres  sífilo-terapéaticas. 

Ante  la  acción  fiel  y  rápida  del  tratamiento  específico  se 
creen  obligados  a  admitir  la  intervención  del  treponenia  o  de 
BUS  toxinas  como  el  causante  de  ella.  Si  se  trata  de  una  acción 
•directa  sobre  los  centros  térmicos  o  de  lesiones  latentes  o  pa- 
tentes del  hígado,  dicen  es  difícil  responder. 

Las  fiebres  sifílo-terapéuticas  son  de  una  patogenia  más 
<lelicada.  Las  ideas  que  reinan  actualmente  sobre  este  punto 
hacen  de  la  fiebre  de  la  primera  inyección  una  fiebre  de  reac- 
<^ión;  de  la  fiebre  retardada  o  intercalada  una  fiebre  de  intole- 
rancia, de  la  fiebre  de  reinyección  o  tardía  una  fiebre  de  into- 
xicación. Creen  los  autores  que,  si  esta  división  es  de  gran 
utilidad  práctica,  da  una  idea  inexacta  de  la  patogenia  de  la 
«ífilo-terapéutica. 

Cita  la  descripción  de  estas  fiebres  por  Jarisch  y  se  detie- 
ne en  un  concienzudo  estudio  patogénico  de  ellas.  Resume  di- 
ciendo que,  en  definitiva,  la  interpretación  de  las  reacciones 
térmicas  primarias  y  secundarias  compendiada  en  la  teoría 
toxinica  por  treponemolisis^  o  la  de  ellos  teoria  treponémica, 
por  reactivación  inicial  y  reactivaciones  sucesivas.  Sientan 
el  hecho  capital  de  que  la  sífilis,  en  todos  sus  períodos,  es  una 
enfermedad  a  menudo  febril.  Febril  en  ciertas  fases  de  su 
evolución  espontánea  o  bien  cuando  se  hace  un  tratamiento 
exiérgieo  nnercurial  o  arsenical.  Creen  que  au  trabajo  tiene,  no 
«ólo  un  valor  teórico,  sino  un  gran  valor  práctico. — (7.  6r.  G. 

^ueyrat.— SOBRE  XSlSf  KUITVO  TBATAMIBirTO  BB  LOS  CHAK- 
CBOB  SIMPLES.  (Sur  un  nouveau  traitement  des  clmneree  sim- 
ples.)  cBalletin  de  la  Socíété  Franjarse  de  Dermatologie  et  de  Syphi- 
liographie.»  Tomo  6, 1921. 

La  riqueza  del  arsenal  terapéutico  contra  esta  enferme- 
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dad  prueba  la  poca  eficacia  de  las  medicaciones  propuestas 
para  combatirlo. 

El  colorante  de  elección  para  el  bacilo  de  Ducrey  es  el  de 
Pick  y  Jacobson: 

Agua  destilada;  20  ce. 

Fuchina  de  Zielh,  10  gotas. 

Azul  de  metileno  en  solución  acuosa  al  1  por  100,  8  gotas. 

El  autor  se  pregunta  si  la  aplicación  de  esta  mezcla  que 
colora  de  una  manera  tan  intensa  el  bacilo  de  Ducrey,  no 
llegarla  a  disminuir  su  vitalidad  en  los  enfermos  y,  como  con- 
secuencia, a  facilitar  la  curación  de  los  chancros;  por  otra 
parte,  la  fuchina  de  Zielh  es  a  base  de  ácido  fénico,  cuya  ac- 
ción cicatrizante  sobre  los  chancros  simples'  es  conocida  des- 
de hace  tiempo. 

De  ensayo  en  ensayo,  ha  llegado  el  autor  a  la  fórmula 
siguiente: 

Fuchina  de  Zielh,  25  ce. 

Azul  de  metileno  en  solución  acuosa  al  10  por  100,  15  ce. 

Se  esteriliza  al  autoclave  a  120  grados. 

Con  un  pincel  de  algodón  hidrófilo  mojado  en  esta  mezcla 
se  aplica  el  colorante  sobre  la  superficie  chancrosa,  hacién- 
dolo penetrar  bien  en  todas  las  anfractuosidades  de  ulceración. 
Se  recubre  con  una  gasa  esterilizada,  empapada  también  en 
la  mezcla  colorante^  y  se  deja  hasta  el  día  siguiente. 

Se  hace  la  aplicación  una  vez  por  día,  lavando  la  úlcera 
cada  cuatro  con  agua  oxigenada  y  jabón. 

Con  este  tratamiento  se  comprueba  que  el  chancro  supu- 
rante y  anfractuoso  se  hace  liso  y  regular,  tomando  el  aspecto 
de  una  úlcera  simple  y  siendo  menos  doloroso.  Cicatriza  com- 
pletamente, de  la  periferia  al  centro,  de  quince  a  treinta  dias. 

Las  complicaciones  ganglionares  son  excepcionales  con 
este  tratamiento,  que  tiene  la  ventaja  de  ser  completamente 
indoloro,  inodoro,  de  aplicación  fácil.  Dice  que  ha  dado  bue- 
nos resultados  en  gran  número  de  casos,  sobre  todo  en  los 
chancros  del  ano. 

Respecto  al  comienzo  del  tratamiento  del  chancro,  cree 
malo  el  propuesto  por  Jeanselme  de  tratarlos  sistemática- 
mente por  arsenobenzol;  cree  es  preciso  seguir  antes  la  evo- 
lución del  chancro,  ver  si  los  ganglios  inguinales  se  presen- 
tan, buscar  todos  los  dias  el  treponema  al  microscopio,  sobre 
todo  por  escarificación  en  la  periferia  de. la  ulceración,  y,  por 
último,  después  de  un  lapso  de  treinta  días  hacer  cada  diez 
una  sero-reacción . 

De  esta  manera  se  llega  fácilmente  a  reconocer  los  chancros 
mixtos  y  no  tratar  como  sifilítico  un  chancro  venéreo.—  C.  G.  C. 
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LAS  FOIiIABTBITIS  TUB£¡BCtTIiOSAB  (BSUMATISMO  TIIBEB- 

CUIíÓBO)  EN"  EIi   NlSfO 

pon  el . 

Profesor  Ñobécourt    - 
de  la  Facultad  de  Medicina  de  París.   • 

Lección  dada  el  U  de  Enero  de.  1922  en  la  Clínica  de  Pediatría  médica  - 

del  «Hospital  des  Enfants  malares». 

'  .     .  •  ■    ,    ■ 

Esta  niña  que  les  presento,  pertenece  a  una  familia  de  tu- 
berculosos. Su  padre  padecía  bronquitis  crónica;  un  hermano 
ha  muerto  a  los  tres  años  de  meningitis,  y  otros  miembros  de 
la  familia  presentan  afecciones  tuberculosas.  '  » 

•  Nació  el  1-6  de  Diciembre  de  1909/y  no  ha  presentado  nada 
digno  de  anotarse  hasta  los  cuatro  años.  Al  comienzo  de  1914 
aparecieron  dolores  •  aconipanados  de  hinchazón  en  el  brazo 
y  pierjia  izquierdos!,  sobre  todo  a  nivel  del  tobillo  y  de  los 
dedos.         , 

Después  de  algunos  días  los  dolores  se  localizaron  en  la 
cadera  izquierda.  £1  profesor  Broca  que  examinó  a  la  niña  en 
este  momento,  dio  el  diagnóstico  de  coxalgia..  La  radiografía 
mostró  una  decalcifícación  de  la  cavidad  cotiloidea  y  de  la  ca- 
beza del  fémur.  Se  puso  a  la  enferma  un  aparato  enyesado  du- 
rante dos  años  y  medio,  y  después  fué- enviada  a  Berck,  don- 
de ha  permanecido  «n  año  y  nueVe  meses. 

En  Mayo  de  1916  se  comprobó  la  curación  de  la  coxalgia 
en  ia  clínica  del  profesor  Broca,  pero  existía  una  hidl*a^tros^ 
de  las  dos  rodillas,  sobre  las  cuales  se  aplicaron  aparatos  en^^ 
yesados  que  fueron  quitados  cin^o  o  seis  meses  después. 
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Itlientras  tanto  habían  aparecido  otras  manifestacíoned  a 
nivel  de  las  manos  y  de  las  muñecas.  Se  notó  una  tumefacción 
evidente  de  las  sinoviales  articulares  falange  falángicas*  Mn 
tarde,  en  Marzo  de  1920,  las  manos  eran  nudosas,  con  dedos 
en  palillo  de  tambor  y  se  hizo  el  diagnóstico  de  artritis  múlti- 
ple de  las  pequeñas  articulaciones. 

Desde  esta  época,  la  niña  sufre  con  frecuencia  de  sus  ma- 
nos y  rodillas .  Tose,  tiene  sudores  nocturnos  y  adelgaza. 

Cuando  entra  el  11  de  Abril  de  1921  en  la  sala  Parrot,  no 
tenia  fiebre,  pero  estaba  pálida,  con  aspecto  anémico  y  tenia 
un  peso  y  talla  inferiores  a  lo  normal. 

Los  dientes  estaban  alterados,  los  incisivos  medianos  aca- 
nalados y  los  laterales  con  erosiones.  Había  hidartrose  en  las 
dos  rodillas,  un  poco  de  espesamiento  de  los  tejidos  peri-rotu- 
lianos.  Las  manos  presentaban  deformaciones  a  nivel  de  las 
pequeñas  articulaciones  inter-falángicas  y  metacarpo -falán- 
gicas;  eran  indoloras;  los  movimientos  no  estaban  impedidos. 
A  nivel  de  la  muñeca  existia  una  sinovitis  manifiesta  de  las 
vainas  de  la  cara  dorsal. 

Un  examen  más  completo  mostró  algunos  signos  de  adeno- 
patía  tráqueo-bronquial.  La  cuti-reacción  y  la  reacción  de  fija- 
ción al  antigenó  tuberculoso  eran  positivas;  la  reacción  de 
Borde t-Wassermann  era  negativa. 

La  radioscopia  confirmó  la  existencia  de  una  adenopatia 
tranqueo-bronquial.  La  radiografía  de  las  manos  y  de  las  mu- 
ñecas no  mostró  nada  anormal.  Las  cabezas  oseas  estaban  in- 
demnes. 

Esta  niña  ha  permanecido  en  la  Clínica  durante  tres  me- 
ses aproximadamente,  y  ha  vuelto  a  venir  después  de  una 
corta  ausencia. 

Su  estado  general  ha  mejorado  con  una  buena  alimenta- 
eión,  medicación  fosfatada,  hetioterapia,  y,  sobre  todo,  la  me- 
dicación yodada  administrada  varias  veces  a  altas  dosis  (ha 
tomado  entre  otras  cosas  1.760  gotas  de  tintura  de  yodo  en 
veinticuatro  días).  Su  talla  ha  aumentado  en  nueve  centíme* 
tros,  el  peso  en  ocho  kilos,  y  la  relación  del  peso  a  la  talla  i 
que  era  de  216  en  Abril,  se  ha  convertido  en  221,  es  decir, 
sensiblemente  normal.  La  hidartrose  de  la  rodilla  y  las  articu- 
laciones de  los  dedoSr  y  la  sinovitis  de  la  cara  dorsal  de  las 
muñecas  son  menos  marcadas.  Los  signos  de  adenopatia  me^ 
díastiniea  están  menea  claros.  La  niña  va  a  marcharse  a  Hen- 
daya,  donde  será  sometida  a  la  helioterapía  y  al  influjo  benéfi- 
co del  elima. 

•    4»    « 
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En  resumen,  he  aquí  una  niña  que  a  los  cuatro  años  co- 
mienza con  fiebre ;  dolores  en  la  muñeca  y  tobillo  y  cadera  iz- 
quierda. Poco  tiempo  después  los  síntomas  de  coxalgia  izquier- 
da se  han  hecho  más  claros;  ha  sido  necesario  ponerla  un  apa- 
rato enyesado  con  el  cual  ha  permanecido  durante  tres  a  cua- 
tro años.  Más  tarde,  hacia  los  siete  años,  han  aparecido  artri* 
tis  a  nivel  de  los  dedos. 

Cuando  la  vemos  nosotros  por  primera  vez,  teniendo  once 
años  y  medio,  la  coxalgia  está  curada;  lo  que  domina  son  las 
hidartrosis  múltiples  de  las  rodillas  y  de  las  articulaciones  di- 
gitales. El  diagnóstico  que  se  impone  es  el  de  poUrortritis  sero- 
sa de  evolución  crónica, 

¿Cuál  es  la  causs  de  estas  artritis? 

Indudablemente  no  se  trataba  de  una  secuela  del  reuma- 
tismo articular  agudo.  Esta  niña  no  tenía  ningún  signo  de  in- 
fección gonocócica  ni  de  vulvo-vaginitis.  La  tuberculosis  pare- 
cía ser  el  único  factor  etiológico  al  que  podía  culparse. 

En  favor  del  origen  tuberculoso  existían  los  caracteres  y 
la  evolución  de  las  artropatías. 

Los  datos  anamnésicos  de  coxalgia,  la  existencia  de  hidar- 
trose  de  las  rodillas  que  con  tanta  frecuencia  son  de  naturale- 
za tuberculosa  y  las  sinovitis  de  las  muñecas.  Existía,  en  fin, 
la  evolución  de  estas  artritis  por  brotes  sub-agudos  sucesivos, 
y  la  noción  de  que  la  artritis  de  la  cadera  se  había  acompaña- 
do de  lesjenes  óseas  manifiestas  que  mostraba  la  radiografía. 

Sin  embargo,  es  conveniente  notar  que  el  hueso  de  la  mano 
estaba  sano. 

La  niña,  por  lo  demás,  era  manifiestamente  una  tubercu- 
losa, puesto  que  tenia  una  adenopatia  tráqueo-bronquial  y 
una  ctttireacción  positiva. 

Hubiera  sido  deseable  poder  dar  la  prueba  de  la  tubercu- 
losis in  situ.  Desgraciadamente,  las  punciones  que  hemos  tra- 
tado de  practicar  a  nivel  de  las  rodillas  y  de  las  pequeñas  ar- 
ticulaciones no  han  proporcionado  nada  de  líquido  o  solamen- 
te un  vestigio  de  liquido  flbrinoso,  siendo,  por  lo  tanto  impo- 
sible practicar  la  inoculación  único  medio  de  encontrar  el 
bacilo. 

P^ro  hemos  podido  establecer  la  fórmula  citológica,  qu(e 
era  una  fórmula  mixta,  con  poUniucleares  y  linfoeitos. 

Por  lo  tanto,  la  tuberculosis  era  )a  causa  más  verorimil. 
Sin  embargo,  había  que  pensat  en  la  heredo-sifUis.  La  heredo- 
flifíles,  como  lá  sífilis  adquirida,  puede  determinar,  em  efecto, 
manif estaciones  articulares  semejantes^  las  que  prpduce  el 
baeilo  de  Koch, 
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Produce  osteó^oondroartritís/  vardaderos  tumores  blancos^ 
Bobre  los  cuales  Foürnier  ha  insistido  tanto.  Esta  produce  la 
hidártrose  crónica  doble  de  las  rodillas,  ya  señalada  por  Hat-' 
chinson  y  otros  médicos;  coincide  con  bastante  «frecuencia  coi> 
la  quera titiér  intersticial^  las  alteraciones  dentarias  y  la  sor- 
dei^a;  constituirla,  según  Cantónnet  y  su  didcipulo  Merlier,  un 
maHo  elemento  de  la  triada  de  Hutchinsoñ. 

Por  último,  al  lado  de  estas*  artritis  fungosas,  de  estas  hi- 
dartroses  de  la  rodilla,  lá  sífílid  puede  realizar  verdaderas  for- 
mas de  reumatismo  crónico  sobre  las  cuales  he  llamado  la 
atención  er año  último  en  una  de  mis  lecciones. 

En  cuanto  a  nuestra  enferma,  la  ausencia  de  antecedentes 
hereditarios  y  de  todo  estigma,  fuera'  de  las  alteraciones  den- 
turias,  poco  características,  la  reacción  de  Bordet-Wasser- 
mann  negativa,  permitía  eliminar  la  sífilis. 

Asi,  pues,  luego  de  haber  explicado  todas  las  causas  capa- 
ees  de  haber  determinado  esta  poli-artritis,  no  quedaba  como> 
factor  etiológicó  más  que  la  tuberculosis.  Podemos,  pues/  de- 
cir que  la  niña  está  afectada  de  una  poli-artritis  serosa  eránicú 
de  origen  tuberculoso. 

■   '  "        '        •  .  •• 

Las  observaciones  comparables  a  ésta  son  poco  numerosas 
en  la  literatura. 

El  primer  caso  publicado  es  el  de  Patel  (Oazette  ^des  Hópi- 
tauxj  1902),  al  cual  le  había  sido  comunicado  el  caso  por  No^ 
be-Jossérand.    '    '  '  ^        ■    •; 

Se  trata  de  Una  "niña  afecta  <  a  los  dos  años  y  medio  de  ud 
mal  de  Pott  dorsal  inferior,  y  hacia  los  siete  años  de  artritis 
del  codo  derecho  y  de  lás  rodillas;  las  articulaciones  halbian 
permanecido  hinchadas  y  el  proceso  subagudo  proseguía;  a  los 
ocho  años  aparecía  una  áf tfitis  del  codo  izquierdo^  a  los  diez 
años  artritis  dé  la  muñeca,  del  tobillo  y  de  las  peqüeñias  arti- 
culaciones dé  los  dedos:  Ouando  Nobe^osserahd  vio  la^  enfer* 
ma  a  la  edad  de  once  años  y  medio,  casi  todas  las  articulacio- 
nes de  los  miembros  estaban  afectas;  se  trataba  de  una  forma 
püraÉaente'sinoviál.  Sin  embargo,  á  niveLdel  índice ^ del&nu-  I 
lar  había  un  comiendo  de  reumatismo  .nudoso  deformíante.  *     - 

Ésta  forma  puramente  sinóvial  parece  responder  a  la  que 
ha  preteentádó  nuestra  enf ermita. 

;  ^  En  úila  líota  de  sií  Girugia  /n/iintóZ,  aparecida  en  1914,  el 
prófésbr  Broca  aporta  a  propósito  de  la  tuberculosis  de  las  si* 
noviales  articulares,  que  en  varios  niños  existía  en  casi  tóda^ 
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laa  articulaciones,  sino vitís  indole^ntes  bastante  bli).n das  quQ 
han  curado  por  la  inmovilización  y  la  cojaipreeión. 

Estas  artritis  pareeen  tuberculosas,  y  en, un  Qaso  en  qijese 
practicó  el  examen  por  M.  Achard,  la  pieza  eí^tirpada  po,f 
bioxia  contenía  algunos  folículos  tuberculosos., 

Por  último  >  en  el  libro  de  Poncet  y  lieriche  sobra  el  2?€ttwa- 
tismo  tuberculoso,  publicado  en  1909,  no  existía  ninguna  obser- 
vación comparat)le  de  niño,  pero  se  encuentran  dos  observa- 
ciones de  adultos.  Una,  de  un  hombre  qu/s  presentaba  sinovii 
tis  con  granos  riciformes  dé  la  cara  dorsal  de  la  muñeca  de-: 
recha.  Otra,  la  de  unat  mujer  de  cuarenta  y  un  anos,  que  a  lá 
edad  de  ocho  había  tenido  una  osteo-artritis  fungosa  de  la  ro- 
dilla derecha  y  que  presentaba  sinovitis  múltiples  de  las  vai- 
nas de  la  muñeca  y  de  los  dedos,  que.$e  hallabají  Mnchados. 

La  tuberculosis  determina  con  frecuencia  manifestaciones 
articulares  eú  los»  niños.  Estas  manifestaciones  adoptan  moda- 
lidades muy  diversas,  formas  clínicas  variacias.  Unas  son,  ma- 
nifestaciones atribuibles  a  la  tuberculosis;,  otras,  por  el  coa- 
trario,  no  pueden  ser  achacadas  a  ella,,  sino  después  de  discu- 
tidas. 

Existe  una  forma  clásica  de  tuberculosis  articular;  -  es  la 
osteo-artritis  fungosa  la  que  se  observa  diariamente  en  las  clí- 
nicas de  cirugía.  E:sisten  lesiones  de  las  sinoviales  y  al  mis- 
mo tiempo  lesiones  óseas.  Estas  últimas  pueden  ser  anterio- 
res o  consecutivas  a  las  lesiones  sinoviales. 

Sobre  este  punto  discuten  todavía  los  cirujanos.  Es  proba- 
ble que  las  dos  modalidades  puedan  encontrarse*  - 

Esta,  osteo  artritis  fungosa  se  observa  sobre  todo  a  nivel  de 
las  grandes  articulaciones,  cadera,  codo,  hombro.  En  la  sino- 
vial  articular  se  encuentra,  bien  un  líquido  cetrino  u  opaco, 
bien  un  líquido  puriforme  e  incluso  pus.  Existe  entonces  un 
verdadero  absceso  frío  intra-articular.  , 

.  Otra  forma  es  la  artritis  serosa  con  hidartrose. 

Esta  se  localiza  sobre  todo  en  la  rodilla.  Puede  ser  senci- 
lla o  doble.  Se  desarrolla  sin  causa  o  a  consecuencia  de  un 
traumatismo.  La  a,rticulación  contiene  un  líquido  cetrino  o  se- 
ro-flbrinoso.  No  siempre  es  fácil  obtenerle  por  punción.  Su  fór- 
mula citológica  no  es  invariable,  con^p  lo  ha  demostrado  Q-e- 
névrier,  predominando  unas  veces  los  linf ocitos  y  otras  los  po- 
linucleares. Mis  observaciones  confirman  estos  datos.; 

Si  se  inocula  el  líquido  al  cobaya  le  tuberculiniza  en  un 
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eierto  número  de  casos,  pero  la  mayoría  de  lae  veces  la  ino* 
culación  es  negatiya. 

Por  lo  tanto,  es  muy  difícil  demostrar  bacteriológicamente 
la  naturaleza  tuberculosa  de  estas  hidartroses« 

Paso  rápidamente  deseando  llamar  vuestra- atención  sobre 
las  formas  poti- articulares.  Se  han  descrito  varias  agtralgias, 
poU-arMHs  ayudas  y  poli-artrüis  crónicas. 

Seguiré  I|k  descripción  dada  por  Poncet,  pero  me  interesa 
deciros  que  no  la  adopto  sin  reservas.  En  seguida  veremos  lo 
que  conviene  retener  de  ella. 

Las  artralgias  se  observan  con  bastante  frecuencia  en  los 
adultos  tuberculosos.  Han  sido  observadas  por  Beau,  por  el 
profesor  E.  Weill  (de  Lyon),  por  Poncet  en  tuberculosos  abier- 
tos u  ocultos.  En  los  niños  Barbier  y  su  discípulo  Lionnet  las 
han  estudiado  en  1904. 

Se  presentan  en  forma  de  dolores  espontáneos  o  provoca- 
dos por  la  fatiga  o  el  movimiento,  dolores  bastante  sordos^ 
pero  persistentes,  erráticos,  que  no  tienen,  después  de  todo, 
gran  importancia.  Se  localizan  principalmente  én  las  grandes 
articulaciones^  rodillas,  caderas,  tobillos  y  muñecas;  rara  vez 
en  las  pequeñas  articulaciones  de  los  dedos,  no  acompañando-: 
se  de  ninguna  modiñcación  objetiva  ni  de  enrojecimiento,  ca- 
lor ni  tumor  ación. 

Pueden  aparecer  en  tuberculosos,  pero,  sin  embargo,  son 
raras,  dice  Barber,  en  los  tuberculosos  cavitarí os.  Pueden  ob- 
servarse en  tuberculosos  latentes  como  signo  premonitor  de  la 
tuberculosis,  y  Poncet  las  atribuye  un  cierto  grado  de  falsa 
coxalgía  o  de  falso  mal  de  Pott  que  se  observaría  con  bastan- 
te frecuencia. 

Según  Poncet  se  puede  ver  igualmente  poU-artritis  agudas 
tuberculosas,  no  sólo  en  el  curso  de  tuberculosis  óseas  articula- 
res^ gaDglionares  y  pulmonares,  sino  también  en  tuberculosis 
latentes.  Estas  poli-artritis  podrían  tener  absolutamente  los  ca- 
racteres de  las  poliartritis  reumáticas  agudas  de  la  enfermedad 
de  Bouillaud. 

Con  bastante  frecuencia  existiría  una  fiebre  elevada,  dis- 
nea y  un  estado  general  más  o  menos  grave.  Estas  manifesta- 
ciones durarían  algunos  días,  algunas  semanas  o  algunos 
meses. 

La  artritis,  como  en  la  enfermedad  de  Bouillaud,  sería  mó- 
vil, acompañada  de  enrojecimiento  y.de  hinchazón. 

Este  reumatismo  tuberculoso  ¿estaría  igualmente  sujeto  a 
recaídas  y  podría  manifestarse  por  complicaciones  sucesivas 
durante  varios  años?  Curaría  sin  dejar  secuelas  o  bien  podría 
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pasar  a  uu  estado  crónico  localizándose  en  cierto  número  de 
articulaciones.  Podría  observarse  bien  la  transformación  fun- 
gosa de  una  de  estas  artritis,  bien  la  formación  de  adheren- 
cias, de  rigideces  articulares  y  de  tumefacciones  que  constitu- 
yen el  reumatismo  crónico  simple. 

Esta  transforitaLación  posible  al  estado  crónico,  sería  uno 
de  los  caracteres  de  este  reumatismo  tuberculoso,  mientras 
que  para  el  reumatismo  articular  agudo  de  Boillaud  el  paso 
a  la  cronicidad  es  excepcional,  caso  de  que  pueda  reali- 
zarse. 

Existen  casos  más  complejos:  al  mismo  tiempo  que  las  ma« 
nifestaciones  articulares,  o  cuando  éstas  comienzan  a  regre- 
sar, sé  producen  otras  manifestaciones  sobre  las  serosas:  peri- 
tonitis, pleuresías,  pericarditis,  meningitis.  Generalmente, 
esta  forma  aguda  difusa,  según  Poncet,  tiene  una  gravedad  bas- 
tante grande,  y  sobreviene  la  muerte  en  algunos  meses,  en  uñ 
año  cuando  más. 

Las  poliaHritis  crónicas  pueden  suceder  a  la  forma  aguda  o 
establecerse  d'emblée  en  un  tuberculoso  abierto  o  latente,  Pue- 
den descubrirse  tres  tipos  principales  de  ella. 

El  primer  tipo  es  la  poliartritis  crónica  deformante  localiza- 
da sobre  todo  a  nivel  de  las  pequeñas  articulaciones  de  las  ma- 
nos, de  los  pies  y  de  las  muñecas,  en  las  que  se  produce  un 
verdadero  espesamiento  fungoide.  Aparecen  chasquidos  y  cre- 
pitaciones articulares.  Al  mismo  tiempo  se  realizan  atroñas 
musculares,  retracciones  tendinosas  que  producen  las  defor- 
maciones tan  características  del  reumatismo  crónico  defor- 
mante. £1  proceso  puede,  sin  embargo,  limitarse  a  una  hidar- 
trose  crónica  sin  alteraciones  óseas. 

Los  médicos  de  la  escuela  de  Lyon  han  buscado  por  la  ra- 
diografía caracteres  diferenciales  entre  el  reumatismo  atribuí - 
do  a  la  taberculosis  y  los  otros  reumatismos.  Según  Bérard, 
Destot  y  Barjon,  en  el  primer  caso  existiría  una  rarefacción 
del  tejido  óseo  a  nivel  de  las  epíñsis  y  una  fusión  de  las  cabe- 
zas óseas  y  de  los  cartílagos  diartrodiales. 

En  el  segundo  caso  se  observaría  un  ensanchamiento  de  las 
epífisis,  una  especie  de  hinchazón  general  del  tejido  venoso. 

Pero  estos  caracteres  distintivos  no  son  patognomónicos, 
dicen  Poncet  y  Leriche;  la  tuberculosis  puede,  según  ellos, 
realizar  los  dos  aspectos. 

Al  mismo  tiempo  que  se  perseguían  estas  modificaciones 
de  las  articulaciones,  se  notan  con  bastante  frecuencia  adeno- 
patías  periféricas  múltiples  a  nivel  de  cuello,  de  las  axilas  y 
de  las  ingles;  los  ganglios  son  más  o  menos  grandes,  duros, 
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elá^ticosií  íio  supuráu  y  no,8e  caseifican.  Algunos  enfermos,  tie- 
nen tajnbién  un  bazo  grande.  .  .  / 
.  Ésta. asociación  de  poliartritis,  adenopatía.y  esplejiomega - 
lia  crónicas  caracterizan  ^1  tipo  clínico  especial  llam9»do  en 
los  países  de  habla  inglesa  enfei^medad  de  StilL  Esta  podría  ser 
debida  a  veces  a  la  tuberculosis,  como  una  observación  de 
Cozzolino  publicada  en  Junio  de  1913  en  la  Pediatría  tiende  a 
demostrarlo.  Se  trata  de  i^na.niña  de  siete  aftos,  que  a  la  edad 
de  dos  años,  presenta  aytropatia.aniveí  de  las  pequeñas  arti- 
culaciones de  los  dedos.  Más  tarde,  las  tumefacciones  se  ex- 
tendieron progresivamente  a  las  manos,  muñecas»  tobillos,  de 
manera  sistemática,  permaneciendo  casi, indoloras.  A  los  sie- 
te años  el  autor  notó  ganglios  gruesos  como  habap  en  el  cue- 
llo, axilas  e  ingles  y  uii  bazo  aumentado  de  volumen;  atribu- 
ye este  síndrome  a  latuberculosis,  porque  habiendo,  practica- 
do una  inyección  de  tuberculina  determinó  no  sólo  una  reac- 
ción febril  sino  también  un  brote  inflamatorio  agudo  a  nivel 
de  las  articulaciones  afectas* 

Junto  a  la  poli-artritis. crónica  deformante^  describe  Poncet 
las  poli'sinovitis  crónicas.  Aquí  no  existen  alteraciqnes  óseas 
demostrables  por  el  examen  crdnico  o  por  la  radiografía.  Las 
sino  viales  son  las  únicas  afectas.  Estas  poli-sino  vitis  crónicas 
pueden  tener  un  comienzo  agudo  o  instalarse  de  manera  sub- 
aguda,  por  brotes  sucesivos  o  ser  crónicas  de  primera  inten- 
ción. Generalmente,  al  mismo  tiempo  que  la  sinovitis  articu- 
lares existen  sinovitis  tendinosas  incluso  inflamaciones  de  las 
bolsas  serosas.  En  las  articulaciones  afectas  se  encuentra  un 
líquido  sero-fibrinoso. 

La  enferma  que  acabo  de  presentaros  me  parece  que  co- 
r^-esponde  a  este  tipo.  Las  diversas  radiografías  muestran  la 
integridad  de  los  vasos. 

■•  Os  decía  que  el  líquido  era  sero-fibrinoso;  hay  casos,  sin 
embargo,  en  que  es  purulento.  Estos  casos  son,  por  Iq  demás, 
excepcionales.  Pero  existe  una  observación  de  este  tipo  publi- 
cada por  Triboulet,  Ribadeau-Dumas  y  Boye  en  la  Sociedad  fie 
Pediatría  en  Noviembre  de  1908. 

Era  una  niña  de  tres  años  y  medio.  La  enfermedad  hstbía 
comenzado  a  los  dos  años  y  medio.  La  niña  presentaba  artritis 
múltiples, simétricas,  en  los  lóbulos,  rodillas,  codos  y  hombros. 

Se  observaban  espesamientos  sinoviales  en  las  manos, 
pies,  maleólos,  y  muñecas;  no  había  fungosidades;  la  evolución 
era  tórpida. 

La  niña  tenía  el  aspecto  de  una  estrumosa;  presentaba  ble- 
faritis, vegetaciones  adenoideas  y  adenopatía  cervical. 


,  ,^Los  atitoorea  puncionaron  algunas  de  estas  articulaciones, 
obíeniendo  un  pus  amarillento,  muy  espeso,  que  contenía  po- 
linucleares. La  inoculación  al  cobaya  dio  resultado  positivo. 

Se  trataba  de  una  localización  puramente  sinovial,  como 
las  radiografías  lo  demostraron.  Sin  embargo,  en  los  codos  ha- 
bía tal  vez  un  foco  de  osteítis.  Dos  cutireacciones  resultaron 
negativas.   , 

Junto  a  los  dos  tipos  precedentes,  existe  un  tercero  que 
Poncet  llama  poli-artritis  anquilosante.  El  comienzo  es  general- 
mente agudo  y  febril;  después,  los  fenómenos  inflamatorios  se 
atenúan,  las  articulaciones  se  hacen  menos  dolorosas,  paróse 
inmovilizan.  A  veces  la  aniquilosis  es  crónica  d'emhUe. 

Estas  poliartritis  anquilosantes  se  observan  sobre  todo  a 
nivel  de  las  grandes  articulaciones,  rodillas»  caderas,  codo». 

Las  lesiones  de  osteo- artritis  fungosa  ñon  bien  conocidas.  A 
veces  existen  en  el  espesor  dé  las  fungosidades  pequeños  no- 
dulos tuberculosos  o  granulaciones  tuberculosas  visibles  a  sim- 
ple vista. 

El  examen  "histológico  mostró  una  verdadera  infiltración 
embrionaria  con  folículos  tuberculosos. 

No  se  puede,  pues,  dudar  del  origen  tuberculoso  de  estas 
artropatias. 

En  cuanto  a  la  sinovitis  con  derrame  seroso,  las  hidartroses 
de  la  rodilla,  el  examen  del  fragmento  de  la  sinovial,  extir- 
pada en  el  curso  de  operaciones,  ha  permitido  mostrar  folícu- 
los tuberculosos,  pero  con  más  frecuencia  no  se  han  encon- 
trado . 

Por  lo  tanto,  es  difícil  demostrar  en  muchos  casos  la  inter- 
vención de  la  tuberculosis. 

Las  artralgias  permiten  todas  las  hipótesis. 

En  la  poli-artritis  aguda,  que  simula  la  enfermedad  de 
Bouillaud,  hay  casos  en  que  se  trata  seguramente  de  lesiones 
tuberculosas.  Lavéran  ha  citado  la  observación  de  un  soldado 
joven  en  cuya  autopsia  se  encontró  una  granulia  de  las  arti- 
culaciones. Estos  hechos  son  raros.  Segán  Poncet,  cuando 
existe  granulia  articular  se  encuentran  también  lesiones  fun- 
gosas. En  otros  cesos  se  trata  de  lesiones  inflamatorias  bana- 
les,, señaladas  ya  por  Gubler  y  su  discípulo  Powel. 

En  las  poli-artritis  crónicas  las  lesiones  no  tienen  ningún 
carácter  que  permita  reconocer  un  origen  tuberculoso. 

En  estos  diferentes  casos,  la  naturaleza  tuberculosa  de  la» 
Lesiones  es  muy  difícil,  e  incluso  imposible,  de  demostrar.  Si . 
80  »dmlte  este  origen,  ¿hay  qu^  atribuir  las  alteraciones  al  ba- 
dio  de  Eoeh  localizado  ¿n  situ,,  Oj  como  supone  Posuset,  a  las  to- 


—  to- 
xinas tuberculosas?  Sste  es  un  problema  que  ha  dado  lugar  a 
numerosas  discusiones  y  va  unido  al  problema  más  general  de 
los  tuberculosis  inflamatorias  ó  no  foliculareSy  cuyo  estudio  no 
puedo  abordar. 

Puede  admitirse  que  el  bacilo  de  Koch  permanezca  un  mo- 
mento dado  a  nivel  de  la  articulación;  la  hipótesis  es  verosí- 
mil  en  nuestra  enferma;  es  posible  que  haya  presentado  baci- 
lemias  discretas  que  han  dado  lugar  sucesivamente  a  una  co- 
xalgia,  a  hidartroses  de  las  rodillas,  y,  por  último,  a  lad  hi- 
dartroses  de  las  pequeñas  articulaciones.  Parece  que  a  la  lar- 
ga esta  enferma  se  halla  inmunizada,  vacunada,  que  cuanto 
más  ha  avanzado  en  la  vida  las  reacciones  tuberculosas  han 
sido  más  atenuadas,  y  que,  finalmente,  las  lesiones  parecen 
evolucionar  hacia  la  curación. 

*  ♦  ♦ 

¿Se  puede  establecer  el  diagnóstico  de  las  poliartritis  tu- 
berculosas? Poncet  confiesa  que  las  poli-artritis  atribuidas  a 
la  tuberculosis  no  tienen  ningún  síntoma  característico;  otras 
infecciones  pueden  determinar  los  mismos  síntomas,  como  la 
escarlatina,  las  infecciones  a  gonococos,  la  sífilis,  etc. 

Fuera  de  todo  factor  etiológico,  Poncet  dice  que  es  necesa- 
rio demostrar  en  primer  lugar  que  la  afección  no  es  tubercu- 
losa. Por  mi  parte  creo,  por  el  contrario,  que  hay  que  demos- 
trar que  es  tuberculosa. 

¿En  qué  argumentos  clínicos  nos  fundaremos? 

No  hay  que  tener  en  cuenta  la  aparición  de  las  artropatias 
en  el  curso  de  una  tuberculosis  latente.  Tal  vez  sea  necesario 
atribuir  un  valor  diagnóstico  mayor  cuando  se  desarrolla  en 
el  curso  de  una  tuberculosis  abierta,  sobre  todo  de  una  evolu- 
ción tuberculosa.  Puede  admitirse  entonces  que  el  proceso  tu- 
berculoso invade  las  articulaciones  como  los  demás  órganos. 

Existen  otros  argumentos.  La  transformación  de  una  artro- 
patía  de  aspecto  banal  en  artritis  fungosa,  es  en  cierto  modo 
la  comprobación  bacilar,  aun  cuando  pueda  decirse  que  la  tu- 
berculosis ha  podido  Injertarse  secundariamente  sobre  una 
artropatia  antigua. 

Por  último,  puede  tenerse  en  cuenta  el  orden  inverso:  apa- 
rición de  artritis  de  aspecto  banal  en  un  niño  afecto  ya  de  ar- 
tritis tuberculosa. 

El  caso  de  nuestra  enferma  me  parece  debe  ser  atribuido  a 
la  tuberculosis  a  causa  de  esta  sucesión  de  diferentes  mani- 
festaciones articulares,  siendo  la  primera  una  coxo-tuberculo- 
sis.  Por  lo  demás,  Poncet  ha  sido  el  primero  que  ha  visto  esta 


Bucesión  y  ha  aportado  en  1896  una  observación  primera.  Un 
muchacho  de  quince  años  presenta  una  coxo-tuberculosis  supu* 
rada,  una  tuberculosis  pulmonar,  sinovitis  de  la  muñeca  y  po- 
liartritis de  las  falanges.  Existen  muchas  afectas  de  reumatis- 
mo articular  agudo  y  él  lo  atribuye  a  la  tuberculosis.  Esta  ob- 
servación, dice,  rae  revela  el  reumatismo  tuberculoso. 

Los  argumentos  clinicos  son  importantes.  Los  datos  que 
proporcionan  las  pruebas  de  la  tuberculina  son  muy  discuti- 
bles. Las  cuti-reacciones  positivas  no  tienen  ningún  significa- 
do; las  negativas  podrían  tal  vez  permitir  eliminar  la  tuber- 
<iiUo8Ís.  Las  inyecciones  subcutáneas  de  tuberculina  pueden 
instruirnos,  porque  determinan  reacciones  inflamatorias  a  ni- 
vel de  las  articulaciones  en  que  se  localiza  el  bacilo  de  Koch. 
Pero  también  aqui  debe  ser  discutida  la  interpretación.  En 
Í890,  Lannelongue  experimentando  con  el  producto  que  se  lla- 
maba entonces  linfa  de  Koch  en  un  niño  de  ocho  años  afecto  de 
lupus  de  la  cara,  determinó  brotes  articulares  múltiples,  sien- 
do asi  que  la  articulación  no  presentaba  anteriormente  nin- 
guna manifestación  crónica. 

La  inoculación  del  liquido  articular  al  cobaya,  cuando  es 
positiva  tiene  un  valor  absoluto;  cuando  es  negativa,  no  tiene 
ninguna,  porque  los  derrames  pueden  estar  ligados  a  la  evo- 
lución tuberculosa  sin  contener  bacilos.  Por  otra  parte,  cuan- 
do se  trata  de  formas  secas,  esta  fuente  de  información  falta. 

Ustedes  saben  lo  frecuentes  que  son  las  osteo-artritis  fun- 
gosas, las  hidartroses  de  las  rodillas  atribuíblcs  a  la  tubercu- 
losis. Las  poli-artritis  son  mucho  más  raras.  Poncet  y  Leri- 
<5he  escriben:  «en  el  niño  el  reumatismo  tuberculoso  es  de  una 
espantosa  banalidad» .  Para  muchos  otros  paidópatas,  cuya 
opinión  comparto,  este  aserto  parece  sumamente  exagerado. 

Por  uña  parte,  el  reumatismo  crónico  es  raro  en  el  niño. 
Por  otra  parte,  diversas  causas  pueden  intervenir,  tales  como 
las  infecciones  gonocócicas  y  la  sífilis.  Es  conveniente  señalar 
que  muchos  enfermos  que  han  sido  considerados  como  tuber- 
culosos, no  han  sido  estudiados  suficientemente  en  el  sentido 
déla  sífilis,  sobre  todo  con  la  reacción  deBordet  Wassermann. 
En  nuestra  enferma,  ésta  fué  negativa,  como  ya  hemos  dicho. 

Podemos,  pues,  concluir  que  la  tuberculosis  puede  realizar 
^n  el  niño  poli-artritis  de  tipos  diversos,  agudos  o  crónicos, 
serosos  o  purulentos,  deformantes,  anquilosantes,  en  una  pa- 
labra, las  afecciones  que  Poncet  llama  reumatismos  tuberculo- 
sos. Pero  su  papel  ha  sido  exagerado;  las  otras  infecciones  ocu- 
pan un  lugar  por  lo  menos  tan  importante. 

En  la  producción  de  este  reumatismo  tuberculoso  intervie- 


né;  no  sólo  la  calidad  de  los  gérmenes^  su  cantidad^  sii  poca 
virulencia,  sino  asimismo  el  terreno  que  conviene  estudiar  en 
cada  caso  particular. 

El  año  pasado  les  presenté  a  ustedes  una  niña  de  catorce 
años  afecta  de  un  reumatismo  deformante  de  origen  gonocóei 
co.  A  primera  vista  las  manos  tenían  el  aspecto  lo  mismo  que 
el  de  nuestra  enferma,  pero  no  había  hidartrose.  Las  deforma- 
ciones eran  debidas  al  espesamiento  de  las  extremidades  ca- 
seosas y  de  los  tejidos  peri-articulares. 

Se  observaba,  por  otra  parte,  una  atrofia  general  y  una 
atrofia  ósea  que  revelaba  la  radiografía  de  sus  manos.  Se. 
veía,  en  efecto,  a  nivel  de  sus  extremidades  falángicas  la  des- 
aparición del  cartílago  de  conjugación  que  se  había  osificada 
prematuramente. 

Desde  el  punto  de  vista  patogénico,  es  interesante  compro, 
bar  estas  dos  enfermas:  la  una  presentando  un  reumatismo  de 
formante  característico,  y  la  otra  un  proceso  sinovial  superfi- 
cial, sin  alteraciones  óseas. 

Tiene  también  interés  el  precisar  estas  modalidades  desde 
el  punto  de  vista  de  las  indicaciones  terapéuticas. 

En  la  enferma  que  acabo  de  presentar  hemos  instituido  el 
tratamiento  de  la  infección  tuberculosa.  Hemos  dado  una  ali 
mentación  fuerte,  utilizado  la  helioterapía  y  el  tratamiento 
yodado  intensivo.  No  había  razón  para  recurrir  a  la  opotera. 
pía,  tan  útil  en  otras  formas  de  reumatismo. 

En  la  otra  niña  de  catorce  años,  que  presentaba  un  reuma- 
tismo de  origen  gonocócico  con  alteraciones  óseas,  hemos  re- 
currido primeramente  a  una  terapéutica  específica  por  la  va- 
cuna antigonocócica  y  después  a  la  opoterapia  tiroidea  e 
hipofisaria  destinada  a  favorecer  el  desarrollo  del  sistema, 
óseo. 

Tanto  en  un  caso  como  en  otro  han  resultado  eficaces  estoa 
tratamientos.  Las  dos  enfermas  están  muy  mejoradas. 
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sil    PROBLEMA   DE   IiA   DIFTERIA   Y  IiA  REACCIÓN 

DE   SCHICK 

por 

J.  A.  Alonso  Muñoyerro  y  Aurelio  A.  Bamoe. 

Ya  el  año  pasado  presentamos  una  comunicación  a  la  Aca- 
demia Médico-Quirúrgica  Española  tratando  de  este  tema  tan 
interesante;  pero  teníamos  el  pensamiento  de  insistir  sobre  él 
en  nuestra  Sociedad  de  Pediatría^  considerando  que  son  los 
paidópatas  los  verdaderamente  capaces  para  llevar  a  la  prác- 
tica la  realización  del  ideal,  por  ser  en  la  edad  de  la  niñez  en 
la  que  más  expuesto  está  el  individuo  a  padecer  la  difteria,  y, 
por  tanto,  la  más  a  propósito  para  efectuar  la  inmunización. 
Además,  la  Sociedad  de  Pediatría  tiene  el  deber  de  discutir  el 
asunto  de  la  profilaxia  diftérica  y  prepararse  para  informar  y 
asesorar  a  las  autoridades  del  estado  actual  del  problema  en 
el  mundo,  con  el  fin  de  que  llegue  a  ser  un  hecho  brevemente 
el  que  se  inmunice  en  España  contra  esta  enfermedad  a  los 
niños,  tanto  a  aquellos  que  dependen  de  los  Centros  oflciales; 
como  a  los  que  particularmente  lo  soliciten  sus  familias.  Es 
claro  que  hay  que  empezar  por  algo,  y  en  la  práctica  privada 
siempre  se  tropieza  con  ciertos  obstáculos  al  principio,  cuando 
se  implanta  una  nueva  medida  sanitaria;  pero  al  fin  se  vence, 
haciendo  propaganda  y  elevando  el  nivel  cultural  de  la  gente. 
Esta  precisamente  es  nuestra  misión. 

Cuando  se  conocieron  las  primeras  estadísticas  de  los  en- 
fermos tratados  con  el  suero  antidiftérico,  hubo  un  latido  de 
opinión  en  pro  de  dicho  remedio,  acentuado  más  tarde  por  sus 
progresivos  éxitos;  a  tal  punto,  que  así  como  en  los  primeros 
diez  años  la  mortalidad  por  difteria  se  redujo  aproximada- 
mente a  ia  mitad,  en  la  década  sucesiva  quedó  reducida  a  un 
cuarto;  estaba,  pues,  justificado  el  optimismo  reinante  que 
ahogó  de  paso  las  voces  de  los  que  por  sistema  pretendían  di- 
simular la  eficacia  del  suero. 

Conocido  el  bacilo  diftérico  y  sus  medios  de  propagación  y 
la  naturaleza  y  patogenia  de  la  enfermedad  diftérica;  con  fá- 
ciles recursos  para  su  diagnóstico  precoz  y  en  posesión  de  un 


-  374  - 

*  í' 

remedio  específico  y  notablemente  eficaz,  parecía  lógico  qu& 
la  mortalidad  por  difteria  siguiera  disminuyendo^  incluso  has- 
ta llegar  a  su  desaparición. 

Pero  no  ha  ^ido  asi:  pasados  veinticinco  años  del  descu- 
brimiento de  Behring,  y  aun  perfeccionados  los  recursos  ac- 
cesorios, a  veces  salvadores  para  el  enfermo,  la  difteria  sigu& 
ocasionando  una  cifra  de  mortalidad  que,  en  las  estadísticas^ 
ocupa  lugar  preeminente:  así,  en  los  Estados  Unidos  — y  to-. 
mamos  este  ejemplo  por  ser  uno  de  los  países  donde  mejor  se^ 
ha  estudiado  esta  enfermedad —  mueren  anualmente  más  ni- 
ños de  difteria  que  de  sarampión  o  escarlatina,  y  en  propor- 
ción tal,  que  algunos  años  (1914:-1915)  la  suma  de  defunciones- 
por  estas  últimas  enfermedades  (6  a  8.000)  no  alcanza  la  de 
mortalidad  por  difteria,  23.600,  según  publica  Root  reciente- 
mente (Archiv.  of  Pediatrics,  Dibre.  1921,  p.  762).  En  España 
hay  anualmente  más  de  4.000  defunciones  por  difteria,  o  sea^ 
que  en  lo  que  va  de  siglo  han  muerto  cerca  de  100.000  perso- 
nas por  esta  enfermedad.  Si,  a  pesar  de  ser  optimistas,  consi- 
deramos que  la  difteria  sólo  da  una  mortalidad  del  6  por  lOO 
(cosa  bastante  difícil  de  saber  exactamente,  y  más  en  España),, 
vendremos  en  conocimiento  de  que  se  dan  en  nuestro  país  máá 
de  80.000  casos  de  difteria  cada  año,  y  conviene  dar  a  esta  ci- 
fra todo  su  valor,  para  apreciar  el  de  las  parálisis  y  demás  se- 
cuelas consecutivas  a  esta  enfermedad. 

El  problema  de  la  difteria^  pues,  se  ofrece  en  estos  dos  as- 
pectos: 1.°,  la  crecida  cifra  de  mortalidad  que  representa,  y 
2.^,  el  peligro  de  la  enfermedad  y  sus  secuelas  en  los  que  se- 
salvaron.  El  primer  punto,  para  su  remedio,  es  motivo  de  es- 
tudio de  la  terapéutica  antidiftérica,  específica  y  complemen- 
taria; el  segundo  punto,  que  abarca  también  al  anterior  en  la 
aplicación  de  sus  remedios,  es  problema  de  profilaxia. 

Sobre  el  tratamiento,  somos  los  más  convencidos  de  que  con 
los  medios  actuales  pueden  obtenerse  mucho  mayores  benefi- 
cios de  los  hasta  ahora  alcanzados;  asi,  la  vía  de  administra- 
ción del  suero  sigue  siendo  preferida  en  la  práctica  la  subcu- 
tánea, cuando  por  vía  intramuscular  o  intravenosa  el  suero- 
es  hasta  500  veces  más  activo;  la  dosis  que  todos  las  acense 
jan  altas,  en  la  práctica  no  se  pasa  de  8  ó  10.000  U.  A.  (40  ó 
50  ce.  de  los  sueros  corrientes),  cuando  100.000  U.  A.  son 
completamente  inofensivas  y  neutralizan  a  veces  hasta  toxi- 
nas ya  fijadas;  la  terapéutica  complementaria  medicamentosa 
(¡adrenalina!)  o  quirúrgica,  sólo  se  emplea  en  casos  extremos, 
mientras  que,  por  lo  inofensivas,  empleadas  precozmente,  evi- 
tan mayores  males,  etc. 
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Un  punto  se  debate  en  la  actualidad,  del  que  s<}lo  vamos  a 
hacer  mención;  son  los  estudios  de  Bingel  sobre  la  eficacia  en 
la  difteria  del  suero  equino  normal.  En  realidad,  el  caballo 
tiene  en  su  suero  antitoxina  diftérica  natural,  como  la  tienen 
muchos  sujetos  normales;  asi,  que  al  hablar  de  suero  equino 
normal,  literalmente  pudiera  traducirse  por  suero  equino  dé- 
bilmente antitóxico.  Por  otra  parte,  las  estadísticas  de  Bingel 
no  animan  a  seguir  su  trayectoria;  por  hoy  nadie  está  autori- 
zado a  prescindir  del  suero  antidiftérico  en  la  práctica  co^ 
rriente. 

Respecto  de  la  profilaxia  diftérica,  existe  un  pugilato  en- 
tre la  escuela  francesa  y  las  demás;  aquélla  sigue  preconizan- 
do la  vacunación  pasiva  para  los  portadores  de  gérmenes  dif- 
téricos y  su  aislamiento.  En  el  resto  de  los  paises,  Norteamé- 
rica sobre  todo,  la  vacunación  activa  a  los  receptibles  es  lo 
que  se  aconseja. 

Son  dos  problemas  distintos;  aislar  a  un  portador  de  gér- 
menes es  un  medio  de  protección  colectiva,  pues  así  se  evita 
que  infecte  a  los  que  no  son  portadores;  vacunar  activa  o  pa- 
sivamente a  un  sujeto  es  inmunizarlo  para  que  no  padezca  la 
enfermedad. 

Un  portador  puede  no  padecer  nunca  la  difteria  si  es  in- 
mune, y  muchas  veces  lo  es;  pero  puede  infectar  a  un  recep- 
tibie  y  entonces  éste  padecerla.  Un  sujeto  vacunado,  sea  o  no 
portador,  no  padecerá  la  enfermedad; 

Aislar  a  los  portadores,  como  se  aconseja  en  Francia,  equi- 
vale a  construir  lazaretos  en  todas  las  poblaciones  y  poner  en 
cuarentena  a  gran  parte  de  los  habitantes,  cosas  no  siempre 
viables.  Hasta  hoy  no  tenemos  un  recurso  positivamente  eficaz 
para  aseptizar  las  faringes  de  estos  portadores;  tal  vez  las  va- 
cunas detóxicas,  ya  en  uso  en  Inglaterra,  sea  la  más  perfecta 
adquisición  para  este  cometido,  aunque  aun  no  han  entrado 
en  la  práctica. 

Nos  queda,  pues,  como  recurso  de  protección  individual  la 
vacunación  antidiftérica. 

No  podemos  contentarnos  con  la  pretensión  de  inmunizar 
pasivamente.  El  suero  da  una  inmunidad  muy  fugaz,  de  vein^ 
te  días  aproximadamente,  pasados  los  cuales  otra  vez  queda 
el  individuo  desarmado  y  sin  defensas  contra  el  bacilo  diftéri- 
co, a  no  ser  que  naturalmente  las  poseyera.  Pero  ¿es  qué  to- 
dos los  individuos  son  receptibles  para  la  difteria?  En  caso  de 
no  ser  así,  ¿cuáles  son  receptibles  y  cuáles  inmunes?,  porque 
no  se  va  a  inyectar  a  todos  los  individuos  de  una  familia  en 
caso  de  epidemia,  por  ejemplo.  Esto,  además  de  ser  poco  cien- 


tífico,  es  ni),  dispendio  derrochador  de  suero  sin  utilidad  algu- 
na, y  todo  hay  que  tenerlo  en  cuenta. 

Aquí  viene  el  gran  descubrimiento  de  Schick  en  la  clínica 
de  Pirquet,  en  Viena.  En  el  áfio  1913  publicó  un  trabajo  en  la 
Münch.  Med.  Woch.t  núm.  47,  pág.  2.608,  dando  a  conocer  su 
reacción.  Un  individuo  a  quien  se  le  inyecta  una  pequeñísima 
cantidad  de  toxina  diftérica  intracutáneameñte  y  no  presenta 
alteración  ninguna  de  su  piel,  es  que  posee  anticuerpos  espe- 
cíficos contra  la  difteria  y  está  inmune.  Sí  se  verifican  deter  - 
minadas  modificaciones  es  que  está  receptible. 

Aunque  ya  hemos  publicado  la  técnica  de  lá  reacción  en 
Archivos  Esp.  de  Pediatría  {Á\yT\\  de  1921),  creemos  convenien- 
te insistir  en  este  momento  para  divulgación  de  esta  práctica. 

TÉCJNICA 

La  toxina  debe  ser  recientemente  preparada,  y  conviene 
cobocer  la  dosis  tóxica,  variable  para  cada  toxina.  La  unidad 
tóxica  de  una  toxina  es  la  cantidad  de  ella  capaz  de  matar  a 
un  conejillo  de  Indias  de  260  gramos  de  peso.  Dosis  letal.  La 
cantidad  necesaria  para  la  reacción  es  eri/50  de  esta  unidad 
tóxica.  Hemos  dicho  que  la  preparación  de  la  dilución  debe 
hacerla  el  que  va  a  investigar  y  del  laboratorio  dirán  sola- 
mente: «Esta  toxina  mata  a  un  conejillo  de  260  gramos  con 
tal  dosis».  ¿Cómo  hallar  la  cantidad  que  debemos  inyectar 
para  practicar  la  reacción  de  Schick? 

Se  nos  ha  objetado  a  la  otra  publicación  nuestra  que  en 
este  punto  no  estaba  suficientemente  clara,  y  procuraremos 
ahora  detallarlo  para  que  pueda  ser  bien  entendido.  Ante 
todo  nos  dejaremos  de  presumir  de  matemáticos  (cosa  que  no 
podemos),  y  aunque  sea  procedimiento  algo  elemental  y  rudi- 
mentario, es  nuestro  propósito  llegar  al  fin  práctico  de  que 
los  médicos  lo  entiendan,  que  es  a  quienes  interesa,  consegui- 
do lo  cual  nos  daremos  por  satisfechos. 

Supongamos  que  nos  dicen:  «Esta  toxina  mata  a  un  cone- 
jillo de  260  gramos  a  la  dosis  de  0,005  de  centímetro  cúbico». 
Ya  sabemos  que  esta  es  la  unidad  tóxica.  El  1/60  de  esta  dosis 
es  la  que  debe  inyectarse  para  el  Schick.  Cuidado  que  es  el 
uno  cincuentavo  (no  la  mitad).  Pues  bien,  para  hallar  la  cin 
cuentava  parte  nada  más  fácil  que  hallar  el  1/100  y  el  doble 
será  el  1/60.  La  centésima  parte  de  0,006  será,  corriendo  la 
coma  dos  puestos  a  la  izquierda,  0,00006,  o  sean  cincocienmi- 
lésimas.  Si  la  centésima  parte  (1/100)  soi^  cinco  cienmilési- 
mas, la  cincuentava  (1/60)  será  el  doble,  diez  cien  milésimas, 
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O  lo  que  es  lo  mismo,  una  diezmilésima  —-0,0001 — i  Es  decir, 
de  la  dilución  de  toxina  al  1  por  1.000,  una  décima. 

Previa  desinfección  de  la  piel  con  éter,  se  inyecta  de 
modo  intracutáneo  una  décima  de  centímetro  cúbico  con  je- 
ringa a  la  que  ajuste  bien  una  aguja  de  platino  iridiado.  Se 
forma  una  elevación  de  la  capa  superficial  del  epidermis  si  la 
inyección  está  bien  hecha. 

Cuando  esta  pueba  se  hace  en  serie  conviene  tener  algu- 
nas agujas  y  jeringas  esterilizadas,  que  uno  o  dos  ayudantes 
deberán  ir  preparando. 

RESULTADO  DE  LA   REACCIÓN 

Es  negativa  cuando  no  se  observa  ninguna  modificación  en 
el  sitio  inyectado.  Esto  supone  que  el  sujeto  posee  anticuer- 
pos específicos  en  cantidad  superior  a  1/30  por  ce.  de  suero 
y  por  tanto  suficientes  a  neutralizar  la  toxina.  El  individuo 
está  inmune. 

JSs  positiva  cuando  a  las  veinticuatro  o  cuarenta  ocho  ho- 
ras se  observan  determinadas  alteraciones.  Estas  pueden  ser 
de  distintos  grados,  según  nuestras  observaciones.  Primer 
grado,  sl  las  veinticuatro  o  treinta  y  seis  horas  existe  una  zona 
del  tamaño  de  una  lenteja  roja,  infiltrada,  circunscrita,  que 
es  de  fugaz  duración  y  termina  con  una  descamación  fina  y 
dejando  pigmentación  tenue.  Segundo  grado,  la  pápula  es  más 
extensa,  del  tamaño  de  un  céntimo,  más  roja,  con  un  halo  al- 
rededor más  difuso  y  pálido;  dura  más  y  su  intensidad  máxi- 
ma es  a  los  tres  días.  Tercer  grado^  se  observan  dos  zonas  di- 
ferentes, una  central,  edematosa  y  con  exudado,  alrededor  de 
la  cual  hay  otra  muy  roja  y  no  circunscrita,  sino  difusa.  El 
tamaño  puede  llegar  hasta  el  de  una  moneda  de  10  céntimos. 
La  descamación  es  más  intensa  y  la  pigmentación  dura  más 
tiempo.  En  ocasiones,  hasta  tres  meses,  según  observó  Blum. 

Nosotros  nos  preguntamos,  al  observar  estos  distintos  gra- 
dos, si  no  serían  debidos  a  que  inyectásemos  más  cantidad 
de  toxina  en  unas  niñas  que  en  otras,  y  si  la  dosis  Róhmer  sería 
la  que  daría  lugar  a  las  modificaciones  del  grado  tercero  (se- 
gún nuestra  clasificación).  Pero  hemos  de  advertir  que  a  cada 
una  inyectamos  una  décima  tan  sólo  y  procuramos  la  mayor 
exactitud  en  la  ejecución  de  la  reacción. 

Creemos  que  estos  diversos  grados  sean  debidos  a  la  ma- 
yor o  menor  cantidad  de  antitoxina  que  haya  en  el  suero  del 
individuo  a  explorar,  pues  sin  duda  alguna,  aunque  den  posi- 
tivo, y,  por  tanto,  no  estar  inmunes,  no  quiere  decir  [que  en 
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absoluto  estén  desprovistos  de  antitoxina,  sino  que  no  la  tie- 
nen en  la  cantidad  necesaria  de  1/30  por  ce. ,  y  quizá  según 
posean  más  o  menos^  asi  neutralizan  más  o  menos  de  la  toxi- 
na inyectada,  y  de  ahí  los  diversos  grados  de  reacción.  Ade- 
más, como  veremos  luego,  el  valor  de  la  reacción  negativa  ea 
muy  grande,  pero  no  tanto  el  de  la  positiva  en  el  sentido  de 
que  no  posea  en  absoluto  antitoxina,  no;  pues  muchos  de  ellos 
la  poseen,  aunque  en  poca  cantidad. 

Antes  de  pasar  adelante,  queremos  dar  a  conocer  una  ob- 
servación que  hemos  hecho  en  nuestros  trabajos  de  reacción 
de  Schick,  en  80  niñas  del  asilo  de  las  Mercedes,  de  Madrid. 

Al  día  siguiente  de  practicarlas  el  Schick,  cuando  las  ob- 
servamos a  todas  para  anotar  las  modificaciones  que  apare- 
cieran en  el  sitio  de  la  inyección,  nos  encontramos  en  un  nú- 
mero determinado  de  ellas  que  se  iniciaba  la  reacción  de  un 
modo  evidente,  y  nosotros  apuntábamos  en  nuestras  notas; 
pero  al  continuar  la  observación  en  días  sucesivos,  vimos 
con  sorpresa  que  en  los  casos  a  que  nos  referimos  desapare- 
cían aquellos  signos  que  nos  indujeron  a  pensar  el  primer  día 
iba  a  ser  la  reacción  positiva,  y,  por  tanto,  teníamos  que  co- 
rregir nuestras  anotaciones  en  el  sentido  de  considerarla  ne- 
gativa, no  sin  dejar  consignado  en  la  historia  el  fenómeno. 
Esto,  una  y  otra  vez,  hizo  que  las  diferenciáramos  de  la  pseu- 
doreacción;  pero  fácilmente  se  hizo,  pues  en  ésta,  ni  la  colo- 
ración más  azulada,  ni  lo  poco  circunscrito  de  la  mancha,  ni 
sobre  todo  la  comparación  con  la  reacción  testigo,  hecha  con 
el  caldo  de  cultivo  solamente,  resistía  la  duda. 

A  nuestro  juicio  era  una  reacción  positiva  en  su  comienzo, 
pero  ahogada,  digámoslo  así,  por  la  antitoxina  natural  del  sue- 
ro aportada  allí  desde  los  tejidos,  que  en  el  primer  momento 
no  la  contenía  el  lugar  de  la  inyección  y  por  eso  empezaba  la 
reacción. 

En  definitiva,  la  conceptuamos  como  negativa. 

Este  hecho  nos  interesa  hacerlo  constar  aquí,  porque  no  lo 
hemos  leído  en  ninguno  de  los  artículos  que  tratan  del  Schick. 

•    SIGNIFICADO  DE  LA  REACCIÓN  Y  SU  VALOR 

La  reacción  negativa  quiere  decir  que  contienen  los  tejidos 
una  cantidad  de  antitoxina  superior  a  1/30  por  ce,  y  como  con- 
secuencia, que  el  individuo  está  defendido  contra  el  bacilo  dif- 
térico. 

La  reacción  positiva  significa  que  el  sujeto  es  susceptible 
para  la  difteria  y  que  debe  inmunizarse.  No  está  desprovisto 
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en  todos  los  casos  en  absoluto  de  antitoxina,  y  de  ahí  quizá 
los  diversos  grados  de  la  reacción,  pero,  desde  luego,  la  posee 
en  cantidad  insuficiente. 

El  valor  de  la  reacción  negativa  es  absoluto.  En  un  traba- 
jo de  Eenault  y  Levy  sobre  39  niños,  los  26  que  dieron  Schick 
negativo  ninguno  contrajo  la  enfermedad,  y  de  los  14  con 
Schick  positivo,  enfermaron  10.  Hay  que  advertir  que  los  39 
eran  portadores  de  gérmenes. 

El  valor  de  la  reacción  positiva  es  sólo  relativo,  porque 
algunos  de  ellos,  a  pesar  de  dar  positivo,  son  inmunes.  En  la 
práctica  no  debemos  tener  esto  en  cuenta  y  se  deben  inmuni- 
zar a  todos  ellos. 

,  La  reacción  de  Schick  tiene  un  valor,  enorme  como  prueba 
previa  para  descubrir  a  los  que  están  inmunes  y  a  los  que  no 
lo  están,  y  no  se  puede  prescindir  de  ella  más  que  las  edades 
que  luego  diremos  para  simplificar  el  proceso  de  inmuniza- 
ción, dado  el  tanto  por  ciento  enorme  que  hay  en  los  primeros 
años  de  la  vida  de  sujetos  susceptibles,  pero  no  se  prescinde  de 
ella  porque  no  sirva  de  mucho,  sino  porque,  como  decimos,  se 
debe  ahorrar  tiempo  y  molestias.  (En  los  niños  de  seis  meses 
a  cinco  años).  ParJc  y  Zingher. 

Comparada  con  la  vacunación  contra  la  viruela,  podría- 
mos decir  que  ambas  indican  que  existe  receptibidad  para 
la  enfermedad  respectiva  cuando  son  positivas. 

Si  estamos  seguros  de  que  la  técnica  seguida  en  ambos  ca- 
sos es  impecable  y  el  producto  empleado  de  actividad  indu- 
dable, indican  que  el  individuo  está  inmune  si  resultan  nega- 
tivas. Si  no  tenemos  estas  seguridades  debe  repetirse  la  prue- 
ba. Se  diferencian  en  que  la  vacunación  contra  la  viruela,  a 
más  de  descubrir  al  que  no  estaba  inmune,  le  inmuniza  al 
mismo  tiempo,  y  el  Schick  no  es  más  que  el  paso  previo  para 
descubrir  la  falta  de  inmunidad,  dejando  al  individuo  inerme 
si  no  se  procede  a  la  inmunización  después  con  toxina-antito- 
xina. «El  Schick  ahorra  la  inmunización  en  el  66  por  100»^. — , 
(Zingher), 

Proporción  de  los  individuos  inmunes  según  tas  diferentes 
edades. — Varía  según  los  distintos  autores  el  tanto  por  ciento 
de  inmunes  a  la  difteria,  y  como  consecuencia  el  tanto  por 
ciento  de  Schick  positivo  o  negativo,  según  las  diversas  edades. 

Los  investigadores  que  han  dedicado  su  atención  a  traba- 
jos tan  seductores  e  interesantes  son  muchos,  y  sin  intentar 
abrumar  con  citas  de  nombres,  creemos  un  deber  el  rendir  el 
justo  homenaje  a  todos  ellos  mencionándolos  aquí. 

Entre  los  franceses  están  WeiJl-HalU,  Aviragnet^  P.  L.  Ma-- 
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ríe,  Renault j  Levy,  Armand-Delille,  Lenuéy  Martin,  Mery  y  al- 
gunos otros  que  no  recordamos. 

Entre  los  alemanes  y  austríacos:  ScJiick,  Wassermann,  Róh- 
mer,  V.  Behring  y  otros. 

Entre  los  americanos:  ParJc-Zingher,  Bundensen,  Kolmer^ 
Moshage,  Moody,  Serota,  Julius  Blum,  Shaw  and  Jouland,  etc^ 

Los  italianos:  Pietro  Busachi  y  Flamini  principalmente. 

Todos  ellos,  en  sus  deducciones  y  conclusiones  de  los  tra- 
bajos hechos,  dan  unas  cifras  que  poco  más  a  menos  son  igua- 
les, pero  que  nos  ha  parecido  conveniente  recopilarlas  en  for 
ma  de  cuadro  para  hacerlo  de  más  fácil  comprensión.  Véase: 

Schik  positivo  encontrado  por  diversos  autores  en  niños  de  distinta  edad  (1). 

Las  cifras  consignada  ss  refieren  ai  tanto  por  ciento. 


AUTORES 


Aviragnet  -Weil- Halle 
y  Marie 

Arnaud,  DellUe  y  P. 
L.  Marie 

Cowie 

Shaw  y  Jouland 

Zingher 

Park  y  Zingher 

Schick  f  1918) 

Renault  y  Levy 

Blum 

Zingher 


00 

o 
•o 

a 


0/ 
/I 


9 
O 

u    • 

o  o 

o  es 


^ 


0/ 

/I 


» 
» 

47 

» 
» 


7  43 
85 
42 
85 


Menores 
de  2  aílos, 


M 


OD      « 
OD   O 

(O 


67 


OB 

O 
iS 

e« 

M 

et 


•/< 


58 

» 
» 
» 

70 
51 
46 


Menores 
de  6  aBos. 


OB 

O 

•s 

M 


/o 
37 


» 
» 


68 
50 


» 


•o 

o  (O 


:ia 


Ve 


48 

» 

» 
» 

» 

28 
27 


50 

» 
» 
» 
» 

50 

» 

» 


•o 


OB 


^ 


^/c 


28 
61 

21 

» 

25 
» 
12 


flD 
O 


0 


/o 

11 

» 
» 
» 
» 
» 

15 

» 


Obiervaolonet. 


De  81  casos. 
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De  2.700  casos. 
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De  1.076  casoff. 
De  497  casos. 


Nuestra  estadistica  se  refiere  a  ochenta  casos  del  asilo  de 
niñas  de  las  Mercedes  de  esta  ciudad.  La  edad  de  las  niñas  e& 
de  cinco  a  siete  años. 

De  las  ochenta  reaccionaron; 


(1)  Representación  gráfica  del  porcentaje  de  los  Schick  positivos  con  la 
media  aritmética  de  los  datos  reseñados  y  otros  que  nos  dan  los  mismos  an*^ 
tores. 
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Negativamente 30 

„                  (  Positiva  A 16 

Positivas..)        ,         B 11 

I        »         C, y..... y.. /../.[  9 

Pseudo  reaccioues 4 

Negativas,  pero  con  un  ligero  enrojeci- 
miento en  las  primeras  veinticuatro  ho- 
ras, que  desapareció  rápidamente 10 


Dan  un  45  ^¡q  de  positivas 80 


El  SchicJc  como  medio  de  diagnóstico. — El  autor  dice  que  en 
caeos  de  diagnóstico  dudoso  puede  emplearse  la  reacción 
como  decisiva.  Los  autores  Jóos,  Karasawa,  Busachi^  Kasso- 
zoitZf  Wassermann,  etc.,  consiguieron  comprobar  hace  varios 
años  que  en  el  suero  sanguíneo  de  los  enfermos  que  padecen 
difteria  no  existen  cuerpos  defensores,  y  es  natural  que  dados 
los  fundamentos  de  la  reacción  de  Schick  si  se  practica  esta 
prueba  en  ellos,  resulta  positiva  en  pleno  desenvolvimiento 
de  la  infección.  En  efecto,  asi  sucede.  No  hay  duda  que  tiene 
una  utilidad  grande  como  medio  de  diagnóstico,  pero  no  de- 
bemos demorar  veinticuatro  a  treinta  y  seis  horas  éste,  te- 
niendo al  laboratorio  que  en  breves  momentos,  o  a  lo  más  al- 
gunas horas,  nos  dice  con  seguridad  si  es  o  no  difteria. 

¿A  que  se  debe  la  inmunidad  contra  la  difteria  en  los  primeros 
meses  de  la  vida? — Aun  cuando  hay  varias  publicaciones  de  ca- 
sos de  difteria  en  los  primeros  meses,  es  lo  cierto  que  esta  en- 
fermedad se  observa  rara  vez  en  la  las  Inclusas,  donde  los  ni- 
ños acogidos  son  en  su  mayoría  recién  nacidos,  y  además  son 
muy  raros  los  hasta  ahora  publicados.  El  hecho  es  que  el  95 
por  100  son  inmunes,  y  como  prueba  de  ello  no  dan  la  reac- 
ción de  SchicTc  positiva.  ¿A  qué  se  debe  esta  inmunidad?  Asun- 
to muy  interesante  es  este  que  plantea  Mario  Flamini  en  su  pu- 
blicación reciente.  (TZiw.  de  Glinica  Pediátrica.  Véase  bibliogra- 
fía.) ¿Se  hereda  de  la  madre?  ¿Se  transmite  por  la  leche  en  los 
niños  criados  naturalmente  o  es  quizá  por  alguna  substancia 
inmunizante,  producto  de  las  glándulas  de  secreción  interna? 

Según  las  ideas  que  hoy  tenemos  sobre  el  particular,  se 
trata  de  la  antitoxina  diftérica,  que  existe  en  el  suero  sanguí- 
neo en  cantidad  suñciente  para  neutralizar  la  toxina  produci- 
da por  el  bacilo  de  L5ffler-Klebs  en  sus  ataques  al  organismo. 
Lo  que  no  se  compagina  bien  es  el  proceso  de  la  inmunidad  en 
los  primeros  meses,  el  de  uno  a  cinco  años  y  el  de  la  edad 
adulta,  porque  en  este  último  caso  se  concibe  que  infecciones 
latentes  en  los  portadores  de  bacilos,  o  infecciones  ligeras  que 
hayan  padecido,  sirvieran  para  que  de  una  manera  activa  se 
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desarrollaran  las  defensas  e  inmunizase  el  individuo;  pero  en 
los  niños  de  uno  a  seis  meses,  que  el  95  por  100  están  defen- 
didos, no  puede  explicarse  por  este  mecanismo.  íjn  ellos  ¿se 
trata  de  una  inmunidad  pasiva  prestada  por  la  madre  o  por  la 
nodriza  mediante  la  leche,  o  una  iumunidad  activa  per  se,  de 
modo  natural,  por  existir  la  substancia  inmunizante  en  el  sue- 
ro sanguineo,  como  resultado  de  secreción  interna  de  alguna 
glándula  de  este  tipo? 

A  nuestro  juicio  son  verdaderamente  interesantes  las  in- 
vestigaciones de  Flamini  en  el  Brefotrofio  de  Roma,  pues  de 
ser  una  inmunidad  pasiva  la  de  los  niños  de  uno  a  seis  meses, 
transmitida  por  la  madre,  deberían  poseerla  todos  aquellos 
niños  cuyas  madres  hubieran  dado  el  Schick  negativo,  y  a 
mayor  abundamiento,  los  recién  nacidos  en  que  la  reacción 
hubiese  resultado  negativa,  deberían  ser  los  hijos  de  las  muje- 
res que  también  la  hubiesen  dado  negativa.  Más  claro:  no  se 
concibe  cómo  madres  que  dan  Schick  positivo,  sus  hijos  lo  dan 
negativo.  ¿Cómo  pueden  prestarles  o  conferirles  inmunidad  si 
ellas  no  están  inmunes,  según  se  desprende  del  Schick  positivo? 

En  la  estadística  de  Flamini  hay  un  grupo  de  60  madres 
que  dieron  la  reacción  de  Schick  positiva,  y  sin  embargo,  hecha 
ésta  en  sus  hijos,  resultó  en  56  negativa.  Esto  revela  que  ellos 
estaban  inmunes  por  si  mismos,  no  porque  le  transmitiera  la 
inmunidad  su  madre. 

Hay  otro  grupo,  el  de  las  nodrizas,  en  que  de  50  que  die- 
ron Schick  positivo,  los  niños  que  criaban,  45  lo  dieron  nega- 
tivo. Tampoco  pudieron  recibir  la  substancia  inmunizante  con 
la  leche,  porque  sus  respectivas  nodrizas  no  tenían  defensas. 
De  todo  esto  se  deduce  que,  en  efecto,  no  parece  que  la  inmu- 
nidad en  ciertos  casos  sea  transmiiida  por  la  madre,  sobre  todo 
si  ella  no  lo  está,  pero  a  nuestro  parecer  es  indudable  que  en 
la  gran  mayoría  de  los  casos  es  la  madre  la  que  procura  las  de- 
fensas al  hijo.  Esto  es  lo  que  pasa  en  otras  infecciones  (saram- 
pión, escarlatina,  etc.),  y  así  debe  suceder  en  esta.  Muy  sig- 
nificativo es  el  hecho  de  que  va  desapareciendo  a  medida  que 
el  niño  va  avanzando  en  edad,  y  sobre  todo  cuando  se  deste 
ta.  También  es  muy  elocuente  el  que  los  niños  criados  con  lac 
tancia  artificial  están  desprovistos  de  defensas  contra  muchas 
infecciones,  y  es  reconocido  por  todos  que  son  presa  más  fácil- 
mente de  toda  clase  de  enfermedades  los  criados  a  biberón. 

En  unos  casos  la  inmunidad  se  deberá  a  un  proceso  deter- 
minado y  en  otros  a  distinto  mecanismo.  Querer  sujetar  a  re- 
gla fija  los  problemas  biológicos,  sería  querer  incluir  a  nues- 
tra ciencia  entre  las  matemáticas  y  esto  no  es  posible.  Unas 
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veces  estará  inmune  el  sujeto  activamente  por  haber  sufrido 
enfermedades  latentes  o  atenuadas;  otras,  de  un  modo  pasivo, 
procediendo  la  antitoxina  de  los  progenitores,  y,  por  último, 
en  otros  casos,  se  deberá  a  una  facultad  innata  con  el  indivi- 
dúo  de  producir  defensas  sus  tejidos  contra  diferentes  enferme- 
dades o  quizá  alguna  secreción  de  las  glándulas  endocrinas^ 

Fijemos,  para  terminar,  los  términos  del  problema  y  el  al- 
cance y  significación  de  la  prueba  de  Schick. 

A  pesar  del  perfeccionamiento  técnico  en  la  terapéutica 
antidiftérica,  la  mortalidad  por  esta  afección  sigue  siendo 
muy  crecida  y,  en  los  últimos  años,  el  número  de  defunciones 
por  difteria  en  los  distintos  países  apenas  si  varía. 

La  profilaxia,  además  de  tener  un  carácter  más  noble  y 
científico,  es  por  hoy  la  conducta  más  eficaz  que  puede  seguir- 
se y,  en  este  terreno,  el  aislamiento  de  los  portadores  faríngeos 
de  gérmenes  diftéricos  es  poco  viable,  y  la  terapéutica  que 
para  ellos  se  aconseja  es,  hasta  ahora,  de  resultados  impreci- 
sos: vacunar  contra  la  difteria  a  los  sujetos  receptibles,  en 
épocas  normales,  es  el  ideal,  para  cuya  realización  dispone- 
mos de  positivos  medios. 

Antes  de  vacunar,  procede  distinguir  a  los  sujetos  recepti- 
bles de  los  inmunes,  pues  a  éstos  no  habrá  por  qué  someterlos 
a  cuidados  de  ninguna  clase.  Esta  clasificación  se  hace  con  la 
reacción  de  Schick,  que  ofrece  toda  garantía. 

La  reacción  de  Schick  negativa  tiene  un  valor  absoluto: 
los  que  la  denuncian  son  inmunes  a  la  difteria;  la  positiva 
pueden  darla  algunos  sujetos  también  inmunes,  pero  ante  la 
imposibilidad  de  distinguirlos,  a  todos  los  que  la  denuncien 
había  que  considerarlos  receptibles  y  proceder  en  conse- 
cuencia. 

£n  los  asilos,  escuelas,  dispensarios  para  niños,  etc.,  la 
reacción  de  Schick  debe  ser  una  prueba  sistemática  para  in- 
yectar toxina-antitoxina,  a  los  que  se  deduzca  que  la  requie-' 
ren;  igual  debe  hacerse  con  los  que  corran  peligro  de  padecer 
tal  enfermedad,  si  ésta  no  es  inminente,  pues  entonces  había 
que  inyectar  suero,  que  inmuniza  con  más  prontitud;  en  los 
adultos  que  generalmente  son  inmunes,  también  debe  explo- 
rarse, el  Schick  en  época  epidémica  antes  de  inyectarles  suero. 

Lo  que  nunca  debe  hacerse  es  someterse  a  la  vacunación 
activa  toxina-antitoxina,  que  es  la  duradera,  sin  previa  reac- 
ción de  Schick,  excepto  en  las  primeras  edades  de  la  vida,  se- 
gún Park  y  Zingher  dicen. 

En  las  clínicas  modernas  se  explora  el  Schick  a  todo  niño 
que  ingresa  con  cualquiera  otra  infección;  asi,  Budensen  no 
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aisla  de  los  diftéricos  a  los  que^  padecedieado  otra  enferme* 
dad;  acusan  Schick  negativo. 

Por  lo  fácil  de  su  aplicación,  por  el  valor  que  entraña  y 
por  lo  que  simpliñca  la  profilaxia  diftérica^  la  prueba  de 
Schick  debe  entrar  en  la  práctica  social  como  un  recurso  to- 
talmente inofensivo  y  eficaz. 
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^W.  Kay  Shannon.— CÓLICÍOS  EN  LOS  NlSfOS  CBIADOS  AL  PE- 
CHO, COMO  CONSECUEIQ^CIA  BE  LA  SEI9^SIBILIZACIÓI9^ 
POR  SUBSTANCIAS  CONTENIDAS  EN  LA  ALIMENTACIÓN 
DE  LA  MADBE.  (Colic  iu  Breast  fed  Infanta  as  a  result  of  sensi- 
tizatlon  to  foods  in  the  mothers  dietary.)  cArchivs  of  Pediatries.» 
Vol.  XXXVni,  núm.  12,  Dibre.  1021. 

No  hay  en  la  Pediatría  nada  tan  molesto  para  el  médico,  ni 
tan  irritante  para  la  familia,  como  los  persistentes  cólicos  de 
los  niños.  Frecuentemente  este  síntoma  se  debe  tan  sólo  a  un 
defecto  del  régimen  alimenticio,  en  especial  en  los  niños  cria- 
dos a  biberón.  Basta  una  simple  reglamentación  de  la  dieta, 
según  los  principios  fundamentales,  para  que  se  corrija  el 
trastorno. 

En  muchas  ocasiones,  cuando  se  trata  de  niños  criados  al 
pecho,  en  los  que  no  se  encuentra  motivo  a  qué  atribuir  los 
cólicos,  se  ha  recurrido  a  destetar  al  niño,  suponiendo  que  es  la 
leche  de  la  madre  la  que  le  sienta  mal,  privando  así  de  la  in- 
fluencia beneficiosa  de  los  cuidados  maternos  al  infante.  £ste 
es  el  propósito  de  este  trabajo:  discutir  las  causas  posibles  de 
dicha  alteración. 

Hasta  hace  poco  se  creía  que  la  madre  lactante  podía  comer 
de  todos  aquellos  alimentos  que  le  apeteciesen  sin  perjuicio 
para  el  niño,  pues  en  la  leche  no  se  notaba  modificación  algu- 


—  386  — 

na.  Sin  embargo,  se  ha  demostrado  que  esto  no  es  verdad. 
Ciertos  alimentos  que  come  la  madre  pueden  aparecer  en  la 
leche  y  dar  lugar  a  reacciones  alérgicas  en  el  niño.  Tales 
reacciones  pueden  aparecer  en  forma  de  afecciones  de  la  piel, 
del  aparato  respiratorio  «o  gastro-intestinal.  Los  siguientes  ca- 
sos pueden  ilustrar  sobre  el  particular. 

Caso  primero. — Niño  de  seis  y  media  semanas,  lactancia 
natural.  Grita  mucho,  sobre  todo  por  la  noche,  deposiciones 
con  grumos  y  distensión  o  meteorismo  abdominal.  La  regla- 
mentación de  la  dieta,  dando  cinco  comidas  al  dia  y  100  calo- 
rías por  kilogramo  de  peso,  no  mejoran  las  molestias.  Pregun- 
tando por  la  alimentación  de  la  madre,  nos  enteramos  que  to- 
das las  mañanas  desayuna  un  huevo.  Por  experimento  anafi- 
láctico  conseguimos  demostrar  la  protelna  del  huevo  en  la  le- 
che de  la  madre.  Suprimiendo  los  huevos  de  su  alimentación; 
las  deposiciones  fueron  normales  y  todo  el  cuadro  desapareció. 

Caso  segundo. — Niño  4e  seis  semanas,  lactancia  natural. 
Gritos,  regurgitaciones,  frecuentes  cámaras  verdosas  y  con 
moco,  meteorismo.  Mejoró  con  la  reglamentación  de  las  teta- 
das, pero  no  por  completo.  Suprimiendo  los  huevos  de  la  ali- 
mentación de  la  madre,  desaparecerán  las  deposiciones  mu- 
cosas, los  cólicos,  el  eczema  seborreico  y  del  carrillo  que 
padecía. 

Semejantes  a  estos  dos  casos  cita  el  autor  otros  cuatro  que 
no  resumo  por  no  ser  necesario. 

La  idea  de  que  los  cólicos  y  dolores  abdominales  en  los 
niños  pueden  ser  producidos  por  el  paso  a  la  leche  de  substan- 
cias para  las  cuales  está  sensibilizado,  no  es  nueva,  aunque 
está  remozada  por  la  reciente  labor  de  Duke. 

De  los  casos  relatados  se  deduce  que  la  proteína  del  huevo 
puede  ser  la  causa  de  los  trastornos,  puesto  que  retirada  de  la 
alimentación  se  suprimen  éstos,  y  además,  los  fenómenos  de 
diátesis  exudativa. 

C^emy  niega  el  que  sea  siempre  para  el  niño  lo  mejor  la 
leche  de  su  madre,  porque  en  ciertos  trastornos  inñuyen  sin 
duda  disturbios  en  el  metabolismo  de  una  leche  muy  rica  en 
grasa.  Además,  una  leche  puede  servir  muy  bien  para  alimen- 
tar a  un  niño,  si  no  está  éste  sensibilizado  para  alguna  subs- 
tancia que  la  misma  contenga,  y  en  cambio,  origina  fenóme- 
nos alérgicos  en  otro  que  estuviera  sensibilizado  para  ella. 

CONCLUSIONES 

1.*  La  leche  del  pecho  puede  llevar  substancias  de  que  la 
madre  se  alimenta. 
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2.^  Estos  alimentos  pueden  originar  trastornos  en  el  niño 
alimentado  exclusivamente  con  leche  deí  pecho. 

3.*  Dolores  cólicos  en  los  niños  de  pecho,  son  frecuente- 
mente debidos  a  sensibilización  para  substancias  alimenti- 
cias que  la  madre  toma.  La  exclusión  de  las  mismas  suprimen 
los  trastornos. 

4.^  La  alergia  alimenticia  es  una  base  para  la  explicación 
de  la  idea,  «no  es  la  leche  del  pecho  el  mejor  alimento  para  el 
niño»,  > 

5.*  El  hecho  de  que  un  niño  puede  crecer  e  ir  bien  con 
una  leche  que  otro  no  tolera,  se  e^xplica  por  un  fenómeno  alór- 
gicOy  por  estar  sensibilizado  para  alguna  substancia  que  lle- 
va la  leche . 

6.*  El  conocimiento  y  aplicación  de  estos  principios  sirve 
para  determinarse  a  variar  el  plan  alimenticio  de  los  niños.-— 
J.  A.  M. 


Bobert  Hutchlsón.  —  AFECCIOITBS  DEIi  HÍGADO  BK  LA  IN^- 
FANCIA.  (AíTections  of  the  Líber  in  Childhood.)  «Clinical  Journal.» 
Núm.  1.361.  Ijondres,  1921. 

El  hígado  es  el  órgano  mayor  del  metabolismo,  y  el  meta- 
bolismo es  muy  activo  en  la  infancia.  Por  lo  tanto,  no  nos  debe 
sorprender  que  el  hígado  a  esta  edad  sea  relativamente  más 
grande  que  en  los  adultos.  Se  puede  encontrar  normalmente 
en  los  niños  por  debajo  del  reborde  costal  una  zona  grande  del 
órgano,  que  está  en  contacto  con  la  pared  abdominal  anterior. 
Estos  hechos  de  anatomía  normal  hay  que  tenerlos  siempre 
presentes  al  examinar  clínicamente  a  los  niños. 

Hipertrofia, — Antes  de  determinar  si  el  hígado  está  hiper- 
tronado  es  necesario  asegurarse  de  que  no  se  halla  simplemen- 
te rechazado  hacia  abajo.  Esto  ocurre  en  casos  de  derrame 
pleurítico  derecho  y  también  por  la  simple  angostura  de  la 
parte  inferior  del  pecho;  por  ejemplo,  en  el  raquitismo-  La  hi- 
pertrofia y  dilatación  del  corazón  pueden  también  desplazar 
al  hígado  hacia  abajo,  sobre  todo  cuando  existe  un  gran  derra- 
me pericárdico.  En  este  último  caso  el  lóbulo  izquierdo  es  el 
principalmente  afectado,  y  el  desplazamiento  hacia  abajo  de 
este  lóbulo  es  un  signo  importante  de  derrame  pericárdico.  La 
dislocación  con  geni  ta  del  hígado  — hepatoptósis —  es  muy  rara, 
y  el  autor  sólo  ha  tenido  ocasión  de  ver  un  caso. 

El  órgano  en  estos  casos  no  está  desplazado  hacio  abajo, 
sino  que  ha  rotado  hacia  adelante  sobre  su  eje  transverso,  de 
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manera  que  la  superficie  superior  viene  a  ponerse  en  contacto 
directamente  con  la  pared  abdominal. 

La  hipertrofia  verdadera  del  hígado  no  es  rara.  La  causa 
que  con  más  frecuencia  la  produce  es  la  lesión  mitral.  Este  es 
el  único  caso  de  hipertrofia  en  el  cual  el  dolor  a  Iw  presión  del 
órgano  tiene  gran  importancia. 

La  infiltración  grasa  pueds  causar  un  considerable  aumen- 
to de  tamaño  y  es  relativamente  frecuente  en  la  iafancia^r  Se 
encuentra,  por  ejemplo,  en  muchos  casos  de  tuberculosis  cró- 
nica. Se  ha  supuesto  que  esto  era  debido  a  la  prolongada  ad- 
ministración de  aceite  de  hígado  de  bacalao  en  tales  casos,' 
pei'o  hoy  se  admite  generalmente  que  esta  explicación  no  es 
cierta. 

Además  de  la  hipertrofia  debida  a  cirrosis,  existen  causas 
obscuras  que  todavía  no  conocemos  bien.  Las  hipertrofias  de- 
bidas a  tumores  son  sumamente  raras  en  la  infancia.  Las  úni- 
cas formas  que  se  encuentran  son  la  de  quiste  hidatídico  y 
sarcoma. 

Estudia  a  continuación  el  autor  las  formas  de  lesiones  he» 
^  páticas  que  se  acompañan  de  ictericia  como  sintonía  predomi* 
nante,  dividiéndolas  en  dos  grupos:  en  niños  recién  pacidos  y 
niños  de  más  edad. 

Ictericia  post-partum, — El  icterus  neonatorum  es  la  forma 
más  común  de  ictericia  en  los  niños.  Aparece  al  segundo  o 
tercer  día  después  de  su  nacimiento,  y,  en  general,  desapare- 
ce rápidamente.  Sólo  en  algunos  casos  persiste  durante  un 
mes  o  más  tiempo,  pudiendo  tlificultar  el  diagnóstico.  Es  ne- 
cesario recordar  que  la  ictericia  neonatorum  difiere  de  otras 
formas  de  ictericia  en  que  la  pigmentación  aparece  primera'^ 
mente  en  la  piel,  y  la  conjuntiva  aparece  teñida  más  tarde. 
Además  no  desaparece  la  bilis  de  las  heces,  y  a  no  ser  en  loa 
casos  graves  no  se  encuentra  en  la  orina,  aun  cuando  ésta 
contiene  con  frecuencia  urobilina.  El  origen  de  esta  ictericia 
es  muy  discutido,  y  como  es  fisiológica  no  necesita  un  trata- 
miento. 

La  obliteración  congénita  de  los  conductos  biliares  produ- 
ce la  ictericia  grave.  Esta  no  aparece,  como  podría  suponer- 
se, en  el  momento  de  nacer,  sino  algo  más  tarde,  y  es  más 
profunda  que  la  ictericia  neonatorum.  Se  puede  diagnosticar 
por  el  hecho  de  que  el  hígado  es  grande  e  irregular  y  el  bazo 
también  puede  palparse.  No  tiene  un  tratamiento,  y  general  * 
mente  termina  con  la  muerte  dentro  de  pocos  meses. 

La  ictericia  se  presenta  con  frecuencia  en  los  estados  sép- 
ticos de  la  primera  infancia  con  caracteres  graves.  La  infec- 
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ción  séptica  puede  tener  como  punto  de  partida  el  ombligo,  y 
en  estos  casos  la  ictericia  es  debida  a  piloflebitis,  pero  en  al- 
gunos casos  parece  ser  debida  a  una  infección  intestinal.  Se 
puede  diagnosticar  por  la  fiebre,  trastornos  constitucionales 
grandes,  y  a  menudo,  en  los  casos  más  graves,  por  la  apari- 
ción de  una  erupción  purpúrica.  Generalmente  es  mortal. 
Como  tratamiento,  el  de  cualquiera  infección  séptica. 

La  hepatitis  sifilítica  es  otra  causa,  aunque  rara,  de  icte- 
ricia en  los  recién  nacidos.  Consiste  en  una  infiltración  peque- 
ña de  células  redondas  del  hígado,  una  especie  de  goma  difu- 
so, que  da  lugar  a  considerable  hipertrofia.  La  ictericia  en 
estos  casos  es  generalmente  ligera  y  se  hallan  muy  marcados 
los  otros  signos  de  sífilis  congénita.  El  bazo  se  palpa  ordina- 
riamente y  puede  existir  ascitis;  estos  casos  terminan  general- 
mente con  la  muerte,  pero  a  veces  se  observan  curaciones  con 
un  tratamiento  antisifilitico  fuerte. 

Otra  forma  rara  de  ictericia,  que  aparece  inmediatamente 
del  nacimiento,  es  la  ictericia  familiar  grave  del  recién  naci- 
do. El  nombre  describe  sus  principales  síntomas,  pues  se  trata 
de  una  forma  grave  y  |teneralmente  mortal  de  ictericia  y  afec- 
ta a  varios  niños  de  una  misma  familia.  La  historia  más  fre- 
cuente es  la  de  que  varios  niños  en  la  misma  familia  habían 
nacido  amarillos  o  se  habían  vuelto  amarillos  en  seguida  de 
nacer,  y  murieron  en  pocos  días.  La  madre  puede  también  ha- 
ber tenido  ictericia  durante  su  embarazo. 

En  los  casos  de  ictericia  cuya  naturaleza  es  poco  conocida, 
seguramente  no  es  la  sífilis  el  agente  causal.  Se  ha  pensado 
que  sería  debida  a  una  toxefnia  materna,  pero  no  es  una  expli- 
cación que  satisface  plenamente. 

Ictericia  en  niños  de  edad  más  avanzada. — La  ictericia  cata- 
rral es  la  forma  más  frecuente  en  estos  niños.  Todos  conoce- 
mos el  aspecto  clínico  de  esta  enfermedad,  que  puede  resumir- 
se diciendo  que  es  el  de  una  ictericia  por  obstrucción  leve,  y 
que  puede  existir  una  hipertrofia  considerable  del  hígado  de- 
bido a  que  está  pictórico  de  bilis.  También  puede  existir  algo  de 
fiebre  en  el  comienzo.  A  veces  parece  que  la  enfermedad  se 
presenta  en  pequeñas  epidemias,  pero  no  es  esta  una  razón 
para  suponer  que  sea  infecciosa.  La  ictericia  desaparece  apro- 
ximadamente al  cabo  de  seis  semanas. 

Aun  cuando  la  ictericia  catarral  nunca  es  fatal,  es  mejor 
tratar  a  los  pacientes  por  el  reposo  en  cama  y  con  una  alimen- 
tación no  grasosa,  ligera  y  variada,  conteniendo  poca  leche,  y 
emplear  una  mezcla  estomacal  de  ruibarbo  y  soda  con  peque* 
ñas  dosis  de  calomelanos  y  alcalinos. 
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La  ictericia  familiar  acolúrica  puede  aparecer  en  esta  edad 
y  es  bastante  distinta  de  la  forma  familiar  grave  antes  des- 
crita. Es  debida  a  una  fragilidad  heredada  de  los  hematíes  y 
se  caracteriza  por  una  ligera  ictericia,  sin  que,  sin  embargo, 
exista  bilis  en  la  orina,  y  por  hipertrofia  del  bazo,  a  veces  de 
mucha  consideración. 

La  litiasis  biliar,  como  causa  de  ictericia  en  la  infancia,  no 
tiene  gran  importancia.  El  autor  sólo  ha  tenido  ocasión  de  ob- 
servar un  caso.  Las  cirrosis  hepáticas  en  la  infancia  constitu- 
yen un  grupo  morboso  bastante  considerable. 

La  primera  forma  de  ésta  es  la  cirrosis  portal  o  multilobu- 
lar  que  patológicamente  es  la  misma  que  la  cirrosis  alcohólica 
del  adulto.  Se  presenta  de  ordinario  después  de  los  cinco  años. 
Al  examen  físico  se  encuentra  ascitis  y  en  ocasiones  el  híga- 
do puede  no  estar  hipertrofiado  ni  duro.  En  estos  casos  hay 
que  hacer  el  diagnóstico  diferencial  con  la  tuberculosis  abdo- 
minal, que  es  la  causa  más  frecuente  de  las  ascitis  en  la  in- 
fancia. La  dilatación  de  las  venas  superficiales  del  abdomen 
habla  mucho  en  favor  de  la  cirrosis  y  también  la  presencia  de 
un  bazo  palpable.  Muy  importante  es  ^  estos  casos  la  presen- 
cia de  una  facies  cirrótica  que  consiste  ^  ictericia  ligera  de  la 
conjuntiva  con  vénulas  dilatadas  o  telangiectasias  de  las  alas 
de  la  nariz.  Esta  facies  se  presenta  en  todas  las  formas  de  ci- 
rrosis y  ayuda  mucho  al  diagnóstico.  La  causa  de  esta  forma 
de  cirrosis  en  la  infancia  es  muy  obscura.  La  enfermedad  dura 
un  año  aproximadamente  y  la  muerte  suele  ser  debida  a  he- 
morragias gastro-intestinales  profusas  o  repetidas.  Algunos 
casos  terminan  en  colemia.  • 

La  cirrosis  sifilítica  es  una  de  las  manifestaciones  tercia- 
rias de  la  sífilis  hereditaria,  que  se  presenta  al  mismo  tiempo 
que  la  queratitis  intersticial.  El  hígado  en  estos  casos  se  halla 
de  ordinario  muy  hipertrofiado  y  puede  ser  sumamente  irregu- 
lar, existiendo  gran  hipertrofia  del  bazo.  La  ascitis  es  menos 
frecuente  que  en  el  tipo  portal  y  puede  no  existir  ictericia.  Se 
encuentra  la  facies  cirrótica  combinada  con  la  de  la  sífilis  con- 
génita  y  el  diagnóstico  resulta  fácil  cuando  el  análisis  de  la 
sangre  confirma  la  sífilis.  La  cirrosis  sifilítica  tiene  un  pro- 
nóstico mejor  que  el  tipo  portal  y  con  un  tratamiento  antisifi- 
lítico con  mercurio  y  yoduros,  el  hígado  puede  volver  a  hacer- 
se pequeño.  En  otros  casos  la  enfermedad  deja  de  progresar  y 
aun  cuando  el  hígado  continúa  grande^  hay  probabilidades  de 
curación.  En  otros  casos,  sin  embargo,  las  hemorragias  gas- 
tro-intestinales producen  la  muerte. 

El  autor  duda  de  la  existencia  de  la  cirrosis  monolobular 
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O  hipertrófica  de  la  infancia  que  se  describe  en  los  libros  con 
los  síntomas  de  ictericia  con  pequeña  ascitis,  brotes  febriles  y 
un  hígado  desigual,  blando  y  grande. 

La  forma  de  cirrosis  hepática  a  la  que  se  ha  dado  el  nom- 
bre enfermedad  de  Banti  aparece  en  los  niños  hacia  el  período 
de  la  pubertad.  Es  el  estadio  terminal  de  una  anemia  espléni- 
ca  del  tipo  adulto. 

La  obstruccción  de  los  conductos  biliares,  generalmente 
congénita,  da  lugar  a  cirrosis  unilobular,  y  es  muy  rara. 

Por  último,  a  veces  pueden  presentarse  casos  de  cirrosis 
infecciosa.  El  autor  ha  tenido  ocasión  de  observar  varios  ca- 
sos de  éstas.  Comienza  igual  que  una  cirrosis  catarral  ordina- 
ria, sólo  que  con  más  fiebre,  y  después  de  un  cierto  tiempo  va 
pasando  al  estado  de  cirrosis  con  terminación  fatal. 

Como  el  hígado  tiene  funciones  tan  complicadas  y  varia- 
das en  la  economía,  parece  natural  que  sus  trastornos  sean 
frecuentes.  Esto,  probablemente  es  así,  pero  la  existencia  de 
un  transtorno  fucional  del  hígado  es  difícil  de  poner  de  mani- 
fiesto. El  autor  supone  que  se  puede  reconocer  un  tipo  de  niños 
en  que  las  funciones  normales  del  hígado  se  trastornan.  Estos 
niños  son  los  que  las  madres  llaman  hepáticos  o  biliosos.  Ge- 
neralmente son  delgados,  con  apetito  caprichoso,  tendencia  a 
estreñimiento,  heces  generalmente  pálidas.  Tienen  saburra 
lingual,  conjuntivas  frágiles.  Sales,  de  uratos  o  de  ácido  úrico 
aparecen  en  la  orina  y  en  otros  momentos  tienen  períodos  cor- 
tos de  orina  abundante  con  densidad  baja.  Su  intelecto  es  in- 
ferior al  normal.  Con  frecuencia  tienen  cefalea,  vómitos  cícli- 
cos y  fiebre  inexplicada. 

El  autor  supone  como  síntoma  peculiar,  que  no  falta  en 
ninguno  de  estos  casos,  la  incapacidad  para  digerir  la  leche 
en  cualquier  cantidad. 

El  tratamiento  más  apropiado  es  el  de  suprimir  la  leche, 
crema  y  huevos. — J.  M.  .  i 


Bobert  Quest.  —  EIi  FBOBIiEMA  DE  IiA  FATOQENiEA  EXT  IiA 
POIilOENCEFAIiITIS  EPIDÉMICA.  (Zur  Frage  der  Fathog^ne- 
se  der  Folioencephalitis  epidémica.)  «Jahrbuch  für  Kinderheilkun- 
de.>  Bd.  46.  1921,  p.  324. 

La  literatura  que  hoy  poseemos  sobre  este  asunto  es  muy 
abundante,  puesto  que  en  los  últimos  cinco  años  se  ha.  presen-^ 
tado  epidémicamente  en  todos  los  países.  La  gran  multiplici- 
dad de  síntomas  que  presenta  ha  hecho  que  también  se  la  de- 
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nomine  de  diversas  maneras:  encefalitis  letárgica,  coreifor- 
me,  mioclónica,  etc.,  etc. 

La  variabilidad  sintomática  por  parte  del  sistema  nervio 
so  depende  del  teritorio  a  que  ha  atacado  el  virus;  así,  vemos 
alteraciones  anatomo-patológicas  de  las  meninges,  cerebro, 
médula  oblongada  y  aun  de  la  médula  espinal.  En  las  menin- 
ges se  encuentran  infiltraciones  de  células  pequeñas  a  lo  lar- 
go de  las  paredes  de  los  vasos  sanguíneos;  en  el  cerebro^  alte- 
raciones características  de  la  substancia  gris,  y  especialmen- 
te en  los  núcleos  de  la  base  y  en  las  astas  anteriores  de  la  mé- 
dula espinal. 

Últimamente  han  demostrado  von  Ecónomo  y  Stadelmann 
que  es  el  mismo  cuadro  anatomo-patológico  de  la  poliomielitis 
aguda  anterior.  Microscópicamente  se  encuentra  en  la  subs- 
tancia gris,  hemorragias  capilares,  infiltraciones  de  células 
pequeñas,  y  la  neuronofagia  típica  de  esta  afección. 

Es  chocante  la  gran  afinidad  del  virus  patógeno,  por  la 
substancia  gris  del  sistema  nervioso  central.  La  esencia  de 
estos  virus  nos  es  desconocida,  y  la  explicación  puede  darla 
solamente  la  investigación  bacteriológica  y  serológica  en  lo 
sucesivo. 

Los  primeros  trabajos  bacteriológicos  sobre  polioencefali- 
tis  epidémica  se  deben  a  Wiesner  en  los  casos  letales  de  jBcd- 
nomo,  el  cual  encontró  un  diploestreptococo  polimorfo,  consi- 
derándolo como  agente  específico  de  la  enfermedad. 

Sin  embargo,  la  mayoría  de  los  autores  consideran  que  se 
trata  del  germen  de  la  gripe  y  a  la  encefalitis  como  una  com- 
plicación de  ella. 

Wiemer  inyectó  a  unos  monos  intraduralmente  papilla  ce- 
rebral de  un  caso  letal,  el  cual  murió  a  las  cuarenta  y  seis  ho- 
ras con  síntomas  cerebrales.  Los  autores  americanos  Strauss, 
Hirschfeld  y  Loewe  han  demostrado  que  los  monos  son  muy  re- 
sistentes a  la  enfermedad,  y  que  ese  caso  de  muerte  se  debe- 
ría a  otra  cosa.  Son  más  apropiados  para  experimentar  los  co- 
nejos y  cavias.  De  todas  las  investigaciones  parece  que  el  ger- 
men de  la  polioencefalitis  pertenece  al  grupo  de  los  virus  fil- 
trables,  así  como  el  de  la  poliomielitis  anterior  aguda. 

Strauss  y  Loewe  consiguieron  también  obtener  el  germen 
en  cultivo  puro.  Ahora  se  plantea  el  problema  (^e  si  la  polio- 
encefalitis  y  la  poliomielitis  son  distintas  tan  sólo  clínicamen- 
te por  su  localización,  pero  etiológicamente  idénticas  o  próxi- 
mas parientes, 

Jutosh  y  luruhuil  han  logrado  producir  la  enfermedad  a 
Ins  monos  por  inyección  intracerebral  e  intraperitoneal. 


Levaditi  y  líarvier  han  hecho  interesantes  estudios,  "origi- 
nando la  enfermedad  típica  a  conejos,  mediante  inyección  in- 
tracerebral  de  papilla  encefálica  virulenta;  las  alteraciones 
imatomo -patológicas  eran  las  típicas.  Modernamente  también 
lo  han  conseguido  por  vía  intramuscular  e  intraperitóneal;  al 
contrario,  les  fué  imposible  por  la  intracutánea  producir  en 
conejos  y  conejillos  de  Indias  fenómenos  locales  ni  generales. 
Es  curiosa  la  inyección  en  la  cámara  anterior  del  ojo,  del 
virus  infectante.  Produce  una  querato  conjuntivitis  intensa  y 
progresa  a  lo  largo  del  nervio  óptico^  hacia  el  sistema  nervio- 
so central,  tan  rápidamente,  que  la  enucleación  del  gobo  ocu- 
lar cuarenta  y  ocho  horas  después  de  la  inyección  ya  no  pro- 
tege al  animal  de  la  infección.  La  conjuntiva  normal  no  es 
permeable  para  el  virus;  pero  la  menor  lesión  lo  deja  pasar. 
La  puerta  de  entrada  más  frecuente  es  la  mucosa  faríngea 
alterada  por  catarro  y  también  la  nasal;  el  virus  progresa  por 
los  nervios  olfatorios  al  sistema  nervioso.  La  infección  no  se 
realiza  por  el  resto  del  aparato  respiratorio  ni  por  el  digestí 
vo  y  glándulas  salivares.  Levaditi  y  Harvier  encontraron  én 
conejos  unos  corpúsculos  pequeños  semejantes  a  los  descritos 
por  Negn  en  la  rabia^  y  los  llamó  «neurocorpúsculos  encefa- 
líticos»;  se  hallan  preferentemente  en  los  núcleos  de  las  neu- 
ronas (circunv.  del  hipocampo).  Los  corpusculillos  de  1  a  B 
mieras  de  diámetro  son  redondos,   ovales,  rodeados  de  una 
cápsula  bien  apreciable;  a  veces  también  se  encuentran  en  el 
protoplasma  de  las  células  nerviosas.  Pasan  las  bujías  del 
Berkefeld,  son  destruidos  a  66°  y  mantienen  la  virulencia  to- 
davía dos  días  después  de  la  muerte  del  animal  de  experi- 
mentación. En  estado  de  sequedad  dura  su  virulencia  cuaren- 
ta días  y  en  la  leche  hasta  noventa  y  dos,  a  la  temperatura 
de  las  habitaciones. 

La  bilis  aniquila  el  virus,  igualmente  que  lo  hace  con  la 
rabia,  y  aceleran  la  infección  los  anestésicos,  cloroformo, 
éter,  doral,  etc.,  por  trauma  sobré  las  neuronas. 

El  agente  causal  se  encuentra  en  el  cerebro  y  médula; 
pero  no  en  los  ganglios  espinales,  en  el  líquido  cerebro-espi- 
nal, sangre  y  otros  órganos.  La  emulsión  de  substancia  cere- 
bral aun  en  dilución  al  1  por  1.000,  todavía  actúa  y  la  centri- 
fugación no  deja  estéril  el  líquido.  Por  medio  de  la  vacuna- 
ción se  consigue  cierta  resistencia,  pero  no  inmunidad.  El 
suero  de  los  animales  inmunizados  no  sirve  para  profilaxis. 

Por  la  inoculación  en  la  córnea  escarificada  y  en  la  cáma- 
ra anterior  del  ojo  han  notado  los  autores  cierta  acción  neu- 
tralizadora  con  el  suero  de  convaleciente,  al  contrario  que 


con  el  suero  normal.  En  esta  acción  han  querido  basarse  para 
hacer  el  diagnóstico;  queratodiagnóstico , 

A  los  dos  días  de  la  inoculación  intracerebral  aparece  en 
el  animal  de  investigación  fiebre  de  40®  a  41®  y  leucocitosis 
hasta  18.000,  predominando  los  polimorfo-nucleares. 

El  liquido  cefalo-raquideo  está  libre  de  bacterias  (LevacUti, 
Harmer,  Stadelmanrif  Pilz  y  otros). 

El  análisis  químico  revela  vestigios  de  azúcar  y  albúmi- 
na. Nonne  Appelt  negativa.  Citológicamente,  pleocitosis,  pre- 
dominando los  linfocitos. 

A  pesar  de  los  interesantes  experimentos  arriba  citados^ 
todavía  la  cuestión  no  está  resuelta.  Necesita  aclararse  la  re- 
lación entre  los  corpúsculos  de  la  encefalitis  y  el  virus.  El 
autor  ha  utilizado  la  prueba  de  Mantoux  intracutánea  para 
iuvestigar  en  el  sentido  serológico  el  líquido  cefalo-raquídeo 
de  la  polioencefalitis  epidémica.  Solamente  pudo  estudiar  tres 
casos.  El  primero  se  refiere  a  una  niña  de  seis  años  que  in- 
gresó en  el  catorce  día  de  enfermedad;  el  segundo,  un  niño  de 
nueve  años,  en  estado  ya  postencefalítico;  el  tercero,  otro 
niño  de  diez  años  al  cuarto  mes  de  enfermedad. 

Cciso  i.®  La  punción  lumbar  fué  hecha  en  el  día  diez  y 
siete  de  enfermedad,  y  0,10  ce.  inyectado  en  el  acto  intracu- 
táneamente  en  el  antebrazo.  Apareció  un  enrojecimiento  a  la» 
ocho  horas,  que  se  transformó  a  las  veinticuatro  en  una  pá- 
pula de  18  mm.  de  diámetro,  desapareciendo  poco  a  poco  en 
los  días  sucesivos.  La  contraprueba  con  líquido  céfalo-raquí- 
deo  normal,  resultó  bien,  pues  no  se  producía  enrojecimiento* 

A  los  veintiocho  días  de  enfermedad,  cuando  ya  el  niño 
había  mejorado,  se  repitió  la  punción,  e  inyectado  nuevamen- 
te intracutáneo  el  líquido,  el  enrojecimiento  o  pápula  tenía  so- 
lamente esta  vez  el  diámetro  de  3  mm. 

A  los  treinta  y  un  días  de  enfermedad  (o  sea  tres  después 
de  la  última  prueba)  se  repitió  el  ensayo,  y  la  pápula  fué  muy 
intensa,  como  la  primera  vez. 

Investigado  bacteriológicamente  el  líquido,  resultó  estéril. 

Caso  2.^  La  inyección  intracutánea  del  líquido  resultó  ne- 
gativa la  primera  vez.  Al  día  siguiente  se  le  inyectó  otra  vez 
su  propio  líquido  y  además  el  líquido  de  la  niña  (caso  1.®)  y 
otro  normal  completamente.  Todas  las  pruebas  fueron  nega- 
tivas. 

Se  inyectó  a  la  niña  (caso  1.®)  el  líquido  del  núm.  2  y  a  las 
pocas  horas  se  presentó  la  reacción  intensa,  como  la  había  te- 
nido con  el  propio,  en  forma  de  pápula,  de  11  mm.  de  diáme- 
tro, que  desapareció  paulatinamente. 


Caso  3.^  La  prueba  resultó  fuertemente  positiva  con  «a 
propio  líquido.  Con  un  líquido  normal  fué  negativa  y  con  el 
de  la  nijla  del  caso  1.^  positiva^  hasta  15  mm.  de  diámetro  la 
pápula. 

Hecha  la  prueba  en  un  caso  de  epilepsia  y  en  otro  de  Fa* 
vus  (con  Pirquet  intenso),  con  el  líquido  céfalo-raquídeo  del 
caso  3.**,  dio  resultado  negativo. 

Además  de  estos  tres  enfermos,  se  hizo  la  inyección  intra- 
cutánea  en  un  niño  de  cuatro  años  que,  después  del  saram- 
pión, tuvo  polioencefalitis,  y  en  otro  enfermo  de  meningitis 
cerebroespinal  epidémica,  resultando  en  ambos  la  reacción 
negativa. 

CONCLUSIONES 

1.^  En  el  líquido  cerebroespinal  de  la  polioencefalitis  epi- 
démica se  puede  comprobar,  mediante  la  auto-sero-reacción 
intracutánea,  la  existencia  de  un  antigeno. 

2.*  Este  antígeno  desaparece  del  líquido  céfalo-raquídeo 
simultáneamente  a  la  curación  del  proceso,  persistiendo  en  los 
casoí^  retardados. 

3.*  En  estos  casos  es  negativa  la  reacción,  sin  duda  por 
la  falta  del  anticuerpo  correspondiente. 

4.*  Al  comienzo  de  la  enfermedad,  cuando  el  diagnóstico 
todavía  es  difícil,  nos  dará  la  reacción  mucha  luz  para  poder 
llegar  a  él. 

5.*  La  existencia  de  una  reacción  pronunciada  y  la  rápi- 
da desaparición  de  la  misma  en  el  curso  de  la  enfermedad  es 
de  buen  pronóstico. — J.  A.  M. 


F.  Goppert.— UK-  SÍNDROME  TÍPICO  DE  CIANOSIS  CONQÉNI^ 
TA  TRANSITORIA,  GRAVE,  EN  EL  RECIÉN  NACIDO.  (Vo- 
rüberg^ehende  schrere  2!discliui\gszyano8e  beim  Neugeborenen,  ein 
typisches  Krankheitstild.)  cMunchener  Med.  Wochensch.»  Núme- 
ro 62. 1921,  pág.  1.674. 

El  autor  observó  hace  algunos  años  un  caso  semejante  al 
que  va  a  estudiar  ahora.  Aquella  historia  era  la  siguiente:  Niña 
de  3.600  g:ramos  al  nacer,  que  en  los  cinco  pi-imeros  días  de 
su  vida  tuvo  convulsiones.  Mamaba  bien  en  los  catorce  prime- 
ros, seguía  la  luz  con  sus  ojos  y  parecía  estar  corporal  y  espi- 
ritualménte  (¿?)  en  condiciones  normales. 

El  examen  de  su  corazón,  que  diariamente  hizo,  no  daba 


nada  patológicp.  Al  día  quince  se -empezó  a  .observar  una  som- 
bra azulada  en  el  párpado  inferior;  al  siguiente,  color  violáceo 
general;  sin  embargo,  todavía  el  estado  general  bueno.  El  día 
diez  y  siete  amaneció  de  color  violáceo;  con  el  menor  esfuerzo, 
Uanto,  presión  abdominal  para  defecar,  etc.,  aumentaba  dicha 
coloración.  La  respiración,  normal  en  el  reposo,  se  aceleraba 
al  hacer  movimientos.  Sucesivamente,  hasta  cuando  mama,  se 
pone  de  color  azul  obscuro.  La  cafeína  empeora  el  cuadro  y  le 
intranquiliza.  No  pierde  el  sentido.  Pulso  inalterable,  a  120. 
E3.  único  remedio  qué  le  calma  es  el  uretano.  El  strofantus,  al 
principio  bien,  después  nada.  El  baño  empeora  el  estado.  El 
oxigeno  no  le  da  mejoría.  No  se  ha  podido  descubrir  en  el  co- 
razón ninguna  lesión  en  todo  el  curso  de  la  observación.  Ra- 
diografía nada  anormal  de  pulmón,  corazón  sin  dilatación  a 
la  derecha.  Mediastino  normal.  En  el  veintitrés  día  de  edad, 
diaspués  de  un  viaje  de  veinticuatro  horas,  se  encuentra  el  nifio 
mejor;  el  siguiente  desaparece  la  coloración  y  dos  días  des- 
pués queda  completamente  bien. 

Actualmente  este  niño  tiene  cuatro  años  y  medio  y  no  ha 
tenido  síntomas  por  parte  del  corazón,  ni  subjetivos,  ni  obje- 
tivos. 

Caso  segundo  del  profesor  Beifferscheid.— 'Ñiño  nacido  al 
llevar  a  la  madre  en  un  automóvil  a  la  clínica  y  asistido  por 
la  comadrona  que  la  acompañaba.  Al  entrar  ya  se  aprecia  la 
cianosis;  en  la  noche  siguiente  aumentó.  Pulso  descendió  a  60 
al  minuto.  Respiración  artificial  y  aceite  alcanforado.  Al  se- 
gundo día,  cianosis  intensa  de  todo  el  cuerpo,  que  aumenta, 
naturalmente,  con  el  llanto.  Ni  por  percusión  ni  auscultación 
se  descubre  nada.  Radiografía  normal.  Sospechamos,  en  vista 
de  este  cuadro,  que  se  trataría  de  una  deformidad  congénita, 
en  la  que  las  sangre  venosa  y  arterial  se  mezclaban,  o  bien 
de  un  caso  semejante  al  descrito  antes.  Al  tercer  día  de  la 
vida  desapareció  la  cianosis,  y  al  sexto  abandonó  la  clínica. 
El  niño  salió  con  una  ligera  supuración  del  ombligo  y  erisipe- 
la incipiente.  Al  duodécimo  día  volvieron  a  llevarlo  a  la  clíni- 
ca con  una  erisipela  general  y  murió  aquella  noche.  Ni  ciano- 
sis, ni  síntomas  por  parte  del  corazón  pudieron  observarse. 

Autopsia  hecha,  en  el  Instituto  patológico  de  la  Universi- 
dad de  Grottinga  por  el  doctor  B(Jhm,  dio  el  siguiente  resulta- 
do: Proporciones  de  corazón  derecho  e  izquierdo  en  relación 
con  la  edad,  normal.  La  pared  del  ventrículo  derecho  es  algo 
gruesa.  Los  grandes  vasos,  nada  de  anormal.  El  foramen  oval 
está  abierto  y  la  válvula  ocluye  bien .  Tricúspide:  los  múscu- 
los papilares  que  se  insertan  en  la  pared  anterior  del  corazón 


llegan  a  lá  valva  anterior  y  lateral^  que  es  f  aerte  y  bien  des^ 
arrollada;  la  posterior  tiene  un  grosor  en  un  tercio  menor 
al  normal.  Ocluyen  bien  el  orificio. 

Casos  semejantes  ba  observado  Bruck  (Kattowitz).  Se  tra- 
ta, como  se  ve,  de  cianosis  inmediata  al  nacimiento^  en  el  cur- 
so de  los  primeros  dias,  de  color  violáceo  azulado  con  ciertas 
ondas  más  azules  por  la  superficie  de  la  piel,  que  indican  la 
mezcla  de  sangre  arterial  y  venosa.  No  existe  trastorno  de  la 
ventilación  pulmonar  como  se  deduce  de  la  falta  de  efecto  que 
tienen  las  inhalaciones  de  oxígeno.  El  examen  por  percusión  y 
auscultación  negativo.  La  radiografía,  igualmente.  Sólo  el 
curso  nos  da  la  clave,  desapareciendo  loa  síntomas  a  los  poco» 
días.  El  estado  es  grave  y  el  tratamiento  debe,  reducirse  al 
strofantus  y  uretano  en  enemas  (1  gr.),  en  caso  de  inestabili- 
dad grande. 

La  causa  de  la  enfermedad  podemos  representárnosla  del 
siguiente  modo:  el  agujero  oval  permite  el  paso  de  la  san- 
gre a  su  través,  desde  la  aurícula  derecha  hasta  la  izquierda, 
y  la  válvula  que  tiene  no  deja  de  actuar  y  el  agujero  no  se 
ocluye,  por  lo  menos  hasta  que  la  presión  en  la  aurícula  iz- 
quierda es  igual  a  la  de  la  derecha.  En  el  momento  de  nacer 
las  cavidades  derechas  son  más  voluminosas  y  más  fuertes^ 
variando  ulteriormente  estas  condiciones.  Si  nos  imaginamos 
que  por  cualquier  causa  la  aurícula  izquierda  más  débil  en 
este  período  de  la  vida  trabaja  con  poca  energía,  o  lo  que  es 
más  verosímil,  aumenta  la  presión  sanguínea  en  el  corazón 
derecho,  nos  es  fácil  comprender  que  las  circunstancias  son 
propicias  para  que  se  verifique  una  corriente  venosa  hacia  la 
aurícula  izquierda.  Este  último  acontecimiento  sucede  inme- 
diatamente después  del  nacimiento,  pues  la  contracción  po- 
tente del  ventrículo  derecho  vence  la  resistencia  de  la  arte 
ria  pulmonar.  Con  el  llanto  aumenta  la  presión  de  dicho  ven- 
trículo, y  las  condiciones  son  más  favorables.  Teóricamente 
parece  que  debe  producirse  cianosis,  en  tanto  haya  comunica- 
ción entre  las  dos  aurículas,  pero  en  la  práctica  es  lo  cierto 
que  asi  no  sucede . 

El  autor  distingue  tres  formas  de  cianosis  congénita,  inme- 
diatamente al  nacimiento  o  en  los  cinco  primeros  días,  pero 
debida  a  distintas  causas. 

En  el  primer  grupo  están  aquellos  casos  de  defectos  eon- 
génitos  de  corazón^  en  los  que  se  realiza  una  mezcla  de  san^ 
gre  arterial  y  venosa  de  un  modo  permanente. 

En  el  segundo  están  aquellas  lesiones  de  corazón^  de  pre* 
ferencia  estenosis  de  la  tricúspide  o  de  la  aarteria  pulmonar,. 


en  las  que  la  elevada  presión  danguinea  de  las  cavidades  de- 
rechas, hace  que  persista  algún  tiempo  más  de  lo  debido  el 
agujero  oval  y  haya  una  corriente  de  sangre  arterial  hacia  la 
aurícula  izquierda.  Pronto  se  realiza  una  compensación  de 
esta  lesión,  por  hipertrofia  de  las  cavidades  derechas  (o  au- 
mento de  su  fuerza  simplemente),  efecto  de  cuyo  aumento,  el 
agujero  poco  a  poco  va  cerrándose  por  oponer  más  resistencia 
la  presión  de  la  aurícula  izquierda  al  paso  de  la  sangre.  Asi 
desaparece  la  cianosis.  Q-rupo  tercero.  No  existe  lesión  de  co- 
razón, y  si  una  diferencia  de  presión  entre  ambas  aurículas 
con  las  inmediatas  consecuencias.  El  diagnóstico  se  funda  en 
la  ausencia  de  signos  obtenidos  por  percusión  y  auscultación, 
y  la  falta  de  datos  obtenidos  por  radiografía.  El  curso  clínico 
es  únicamente  el  que  puede  decidirlo. — J.  A.  M, 


W.  Stoeltzner.— IiA  ANSMIA  OBiaiKABA  FOB  laA  AJJQUEJS' 
TACIÓN  CON  laA  IiECHE  DE  CABRA.  (Ueber  ZiegenmUoh- 
anámie.)  cMunchener  Med.  WocheDsch.»  1922.  Núm.  1,  pág.  4. 

La  anemia  pseudoleucémica  infantum  es  una  enfermedad 
de  la  cual  conocemos  varias  cosas,  pero  que,  sin  embargo,  tie- 
ne muchas  que  nos  son  incomprensibles. 

La  producción  y  destrucción  globular  está  sumamente  ele- 
vada; por  una  parte  existe  una  hemosiderosís  acentuada,  sobre 
todo  en  el  hígado;  por  otra  la  médula  roja  ósea  es  afecta  de 
una  gran  eritropoyesis;  además,  se  desarrollan  focos  nuevos 
mieloides,  no  sólo  en  el  bazo,  sino  en  hígado,  ganglios  linfáti- 
cos y  hasta  en  el  riñon. 

El  examen  de  la  sangre  revela  que  predomina  la  destruc- 
ción a  la  formación  de  glóbulos.  Policromasia,  numerosos  eri- 
trocitos nucleados,  megalocitos  y  megaloblastos;  simultánea- 
mente considerable  disminución  del  número  de  glóbulos  rojos. 

Puede  explicarse  de  dos  maneras  esta  enfermedad.  O  se 
trata  de  una  hiperproducción  globular  que,  por  ser  los  nuevos 
elementos  caducos,  perecederos,  se  destruyen  con  facilidad,  o 
lo  que  es  más  verosímil,  existiría  una  destrucción  primitiva 
de  los  eritrocitos,  que  produciría  de  modo  secundario  una  hi- 
perproducción de  los  mismos,  si  bien,  por  las  deficientes  con- 
diciones en  que  nacen,  no  consiguen  restablecer  las  condicio- 
nes normales  en  sangre.  De  esta  idea  hay  numerosos  ejemplos 
en  la  clínica  y  patología  experimental,  y  es  la  más  verosímil. 
La  anemia  pseudoleucénica  infantum  es  considerada  como 
una  anemia  crónica  hemolitica. 


No  significar  esto  que  los  glóbulos  rojos  sean  dísueltos  en  la 
sangre  circulante,  no;  es  rara  la  hemoglobinemia  en  esta  en- 
fermedad, los  eritrocitos  alterados  sucumben  en  los  órganos 
hematopoyéticos,  médula  ósea,  bazo,  hígado  y  en  los  ganglios 
linfáticos,  sirviendo  de  estímulo  además  para  la  regeneración 
globular. 

El  carácter  crónico  hemolítico  es  comparable  con  la  ane- 
mia perniciosa  de  los  adultos;  además  ambas  enfermedades 
tenían  antes  una  designación  común.  En  la  anemia  pseudoleu- 
cémica  puede  comprobarse  una  fuerte  capacidad  de  regenera- 
ción, cosa  que  no  ocurre  en  la  perniciosa.  La  metaplasia  mie- 
loide  extramedular,  que  tampoco  falta  en  la  anemia  de  Bier- 
meVf  está  poderosamente  desarrollada  en  la  anemia  pseudoleu- 
cémica  y  en  la  clínica  se  revela  por  el  tumor  del  bazo. 

Las  noxas  hemolíticas  atacan  también  a  los  leucocitos. 
Hay  una  considerable  leucocitosis;  en  la  anemia  de  Biermer, 
moderada  leucopenia.  Reckzeh,  por  hemolisis  experimental, 
consiguió  producir  en  animales  jóvenes  el  cuadro  de  la  ane- 
mia pseudoleucémica  y  en  los  animales  ya  crecidoS;  el  de  la 
a.nemia  de  Biermer. 

El  autor  ha  llegado  a  la  conclusión  de  que  ambas  enferme- 
dades esencialmente  son  idénticas  y  que  las  diferencias  se  ex- 
plican por  las  diversas  edades  de  los  enfermos.  La  relación  es 
semejante  a  la  que  existe  entre  el  raquitismo  y  la  osteomala- 
«is.  La  anemia  pseudoleucémica  infantum  es  una  forma  infan- 
til precoz  benigna  de  la  anemia  de  Biermer. 

Si  ambas  enfermedades  son  idénticas  esencialmente,  no 
así  sus  causas.  La  clase  de  noxa  hemolítica  permanece  igno- 
rada en  muchas  ocasiones;  en  otras  es  de  origen  alimenticio  o 
infeccioso,  de  origen  externo  o  interno.  Las  nuevas  experien- 
cias, que  ahora  serán  relatadas,  arrojan  mucha  luz  sobre  la 
etiología  de  la  anemia  pseudoleucémica  y  explican  su  asocia- 
ción con  el  raquitismo  en  muchos  casos. 

Desde  hace  varios  años  vio  el  autor  muchos  niños  en  Halle, 
que  padecían  anemias  graves  y  estaban  alimentados  con  la 
leche  de  cabras  durante  mucho  tiempo.  Indudablemente  exis- 
te una  relación  causal  entre  la  leche  de  cabra  y  estas  ane- 
mias, habiéndolo  también  notado  otros  observadores. 

El  triunfo  del  descubrimiento  pertenece  a  la  doctora  Jo- 
hanna  SchwenJce.  En  el  año  1918  comunicó  que  en  varios  casos 
de  anemia  pseudoleucémica  observados  en  la  clínica  de  Bres- 
lau,  no  se  empleó  la  leche  de  vaca  en  la  alimentación,  sino  la 
de  cabra.  En  1919  BUiháorn,  de  la  clínica  de  niños  de  Gottin- 
ga;  lo  mismo  participa.  Gdppert  y  Langatein  en  1920  mencio- 


nán^  eiktr^  las  causas  d&  la  anemia  que  estudifluxioi»,  la  alinien- 
tacióo.  exclusiva  con  leche  de  cabra. 

Es  natural  que  se  cometería  un  grave  error  considerar 
como  causa  única  de  la  anemia  a  la  leche  de  cabra.  Esta  es  uat 
factor  al  lado  de  otros.  El  autor  ha  visto  en  el  curso  de  1921 
cuatro  casos. 

Los  niños  tenían  de  cinco  a  quince  meses  y  habían  sido  ali- 
mentados con  leche  de  cabras  desde  los  dos  a  cinco  meses  últi- 
mos. El  más  joven  de  ellos  y  el  mayor,  padecían  raquitis;  loa 
atros  estaban  libres  de  ella.  Ambos  raquíticos  tenían  un  bazo* 
grande,  y  en  uno  de  los  otros  dos  era  palpable  solamente.  El  cck 
lor  de  los  cuatro  niños  era  céreo.  Hemoglobina  de  20  a  40  por 
100.  Número  de  eritrocitos  oscilaba  entre  760.000  y  2.200.000. 
Megaloblastos  faltaban  en  los  que  no  tenían  raquitismo.  Leu-, 
cocitos  de  12.000  a  27.000.  I>os  de  los  niños  fallecieron  de 
broncopneumonía,  y  los  otros  dos,  que  no^  sufrieron  complica- 
ciones, curaron  con  el  régimen  alimenticio  de  comidas  hechas 
de  leche  de  vacas.  En  uno  de  los  casos,  solamente  con  retirar 
la  leche  de  cabras,  en  diez  días  aumentó  el  número  de  hematíes 
de  760.000  a  1.800.000.  En  el  otro  niño  tardó  en  desaparecer 
la  anemia  y  el  bazo  cuatro  y  medio  meses. 

En  la  anemia  producida  por  la  leche  de  cabra  teneiKioe 
unas  veces  la  pseudoleucémica,  y  en  otras  una  anemia  grave 
de  otro  tipo,  es  decir,  la  misma  noxa  origina  diversas  clases 
de  anemia,  que  curan  desistiendo  de  alimentarlos  con  leche  de 
cabra.  Una  separación  precisa  entre  anemia  y  anemia  pseu- 
doleucémica, en  el  sentido  de  que  sean  dos  enfermedades  di8« 
tintas,  es  imposible,  y  no  hay  razón  para  sostenerlo.  Los  mejo- 
res conocedores  de  esta  enfermedad  asi  piensan.  Finkelstem, 
Jopha,  Kleinschmidty  Ndgelij  Pfaundlerj  Schwenke^  están  de 
acuerdo  en  ello.  Ya  dentro  de  la  anemia  pseudoleucémica  exis- 
ten diferencias,  y  en  algún  caso,  hasta  el  cambio  en  una  ane- 
mia del  tipo  embrionario,  pero  la  opinión  es  unánime  de  que 
son  la  misma  cosa . 

¿Qué  especial  circunstancia  es  decisiva  para  el  desenvol- 
vimiento de  una  anemia  psedoleucémica?  Hay  que  pensar  en 
algún  estado  patológico  peculiar  de  los  primeros  años  de  la 
vida,  y  este  es  el  raquitismo.  De  los  cuatro  niños  estudiados 
por  el  autor,  alimentados  con  leche  de  cabra,  dos  de  ellos,  los 
que  padecían  anemia  pseudoleucémica,  eraíi  también  raquíti- 
cos, y  los  otros  dos  que  sufrían  anemia  simple  no  lo  eran.  Esto 
mió  es  nada  nuevo;  desde  hace  mucho  tiempo  se  conocía  este 
lieeho.  Las  opiniones  sobre  el  porqué  de  eota.relaeión.  diverge 
lonaehiOL  De  un  lado  están  los  que  pienjsan  es  una  cüincideneia 
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frecuente;  pero  aecidental;  de  otro^  los  que  denomioan  a  esta 
afección  megaloesplenia  raquítica,  haciéndolo.depender  todo  del 
raquitismo  (AscheuJieim- Benjamín).  Ninguna  de  las  dos  es  exac-" 
ta.  Más  seguro  es  que  se  trate  de  una  forma  crónica  de  ane- 
mia hemolitica  en  los  niños  raqaíticos.  La  hemolisis  crónica 
origina  en  los  niños  de  pecho  (o  a  biberón^  esto  es,  en  los  pri- 
meros meses)  sin  raquitismo  un  grado  mayor  o  menor  de  aner 
mia  simple;  el  raquitismo  modifica  el  grado  de  reacción  a  las 
noxas  hemoliticas,  de  modo  que  la  regeneración  sanguínea 
compensadora  adopta  el  tipo  pseudoleucémico.  La  anemia  pseu- 
doleucémica  es  una  forma  epiraquítica  de  la  anemia  ^reco^ríw/an* 
til  Tiemolítica, 

Ahora  viene  la  cuestión  de  cuál  es  el  elemento  de  la  leche 
de  cabra  que  obra  como  agente  hemolítico.  Hasta  ahora  sola- 
mente Blühdorn  ha  intentado  explicar  la  acción  anemizante 
de  la  leche  de  cabra:  él  inculpa  a  la  gran  cantidad  de  grasa 
que  contiene  esta  leche.  Esta  explicación  no  satisface.  La  le- 
che de  cabra  contiene  menos  grasa  que  la  de  mujer  y,  sin  em- 
bargo, ésta  no  posee  la  acción  anemizante  como  la  de  cabra. 
Al  contrario,  es  sabido  que  las  anemias  más  graves  se  pueden 
curar  con  la  leche  de  mujer. 

r  Hipótesis  del  autor  (Stóelzner).  Es  conocido  que  la  grasa 
desdoblada  en  el  intestino  da  origen  a  ácidos  grasos,  los  cua- 
les se  absorben  en  forma  de  jabones,  y  una  vez  absorbidos  son 
sintetizados  otra  vez  en  la  misma  pared  intestinal.  Esto  pro- 
tege al  organismo  de  la  acción  hemolitica  de  los- jabones  si  se 
absorbieran  y  permanecieran  en  la  sangre  en  tal  estado  (Ma- 
yerstein).  Falta  saber  si  los  ácidos  grasos  solubles  sufren  esta 
rápida  reintegración  con  la  glicerina  para  formar  nuevamen- 
te grasa,  o  si  pasan  en  determinadas  circunstancias  a  la  san- 
gre. El  hecho  de  que  la  leche  de  mujer  contiene  pequeña  can- 
tidad de  estos  ácidos  grasos  solubles  parece  hablar  en  favor  de 
esta  idea.  Si  no  son  estos  ácidos  grasos  en  toda  su  integridad 
convertidos  en  glicéridos,  llegan  a  la  sangre  en  forma  no  debi- 
da y  actúan  como  tóxico.  La  leche  dé  cabra  contiene  ocho  veces 
más  ácidos  grasos  solubles  qu&la  de  mujer,  y  el  autor  cree 
que  los  ácidos  caprón,  capryl  y  caprínico  son  los  portadores  de 
la  noxa  anemizante,  y  a  los  mismos  debe  la  leche  de  cabra  su 
sabor  y  olor  especial. 

La  leche  de  vaca  está  en  el  término  medio,  entre  la  de  mu- 
jer y  la  de  cabra,  en  cuanto  a  la  cantidad  de  ácidos  grasos  so- 
lubles. Que  puede  presentarse  una  anemia  en  los  niños  ali- 
mentados con  leche  de  vaca,  nadie  lo  duda;  pero  esta  anemia 
es  más  benigna  y  cura  en  el  momento  en  que  se  añade  algún 
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otro  elemento  en  la  alimentación  que  no  sea  leche  sola  (hari- 
nas, fratás^  etcO- 

» 

CONCLUSIONES 

1.^  La  alimentaeián  con  leche  de  cabra  tiene  en  los  niños 
como  consecuencia  ana  anemia  hemolitica  grave  frecoente- 
mente. 

2«^  Los  elementos  que  posean  la  acción  anemisante  son 
los  ácidos  grasos  solubles  que  posee  la  leche  de  cabra  en  gran 


3.*  Exclusión  de  la  leche  de  cabra  y  alimentación  mixtA 
conducen  a  la  curación  de  la  anemia,  siempre  que  no  haya 
complicaciones  graves. 

4.*  La  anemia  producida  por  la  leche  de  cabra,  cuando 
aparece  en  los  niños  no  raquíticos,  lo  hace  en  la  forma  de  ane- 
mia simple;  en  los  raquíticos^  en  la  de  anemia  pseudoleucémi- 
ca.  Esta  es  una  forma  epirraquítica  de  la  anemia  intentil  pre- 
coz hemolitica.— J.  A.  M. 


H.  Bonéohe.— liA  OTTFIB  IiATBITTE  EN  IiOB  IQ^lfroS  BS  FB- 
CHO.  (Ii'otite  latente  des  nourrisoiiB.)  «Journal  de  Médecinede  Pa- 
rís.» IQ'úm.  86. 1021,  pág.  664. 

Es  la  otitis  más  frecuente  en  los  primeros  meses  de  la  yida, 
y  pasa  desapercibida  con  frecuencia,  revelándose  por  una 
mastoiditis  sin  otorrea  (77  por  100  de  mastoiditis  sin  otorrea: 
Marcos  Stenisleger). 

En  Francia,  Vidlard  (Thése  de  París,  1916)  y  Lemarc  {CU- 
ñique  Infantíhf  Agosto  1914)  han  hecho  descripciones  preci- 
sas. Comby  (en  los  Archiven  de  Médecine  des  EnfanU^  1917)  ha 
insistido  en  la  necesidad  de  la  exploración  de  los  oídos  en  los 
niílos  que  presentan  diversos  síndromes. 

En  otros  países,  Steindeger  y  Pedro  J.  Martino  han  insisti- 
do en  la  pobreza  de  síntomas  de  estas  otitis.  Ponfick  afirma 
que  en  91  por  100  de  casos  tratados  por  gastroenteritis  o  bron- 
copneumonía  hay  supuración  de  oídos,  y  Gompers  encontró 
90  por  100  de  otitis  supuradas  en  los  niños  diagnosticados  de 
diversas  enfermedades.  Como  dice  Lesage  en  su  tratado  de 
enfermedades  de  niños,  ¡qué  de  otitis  pasan  desapercibidas! 

La  afección  se  manifiesta  habitualmente  por  brotes  sub- 
agudos,  que  pueden  ser  interpretados  como  afecciones  sucesi- 
vas e  independientes.  El  principio  también  puede  hacerse  de 
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una  manera  brusca  y  aparatosa  siguiendo  a  un  enfriamiento. 

La  mancha  es  subaguda  y  en  ocasiones  crónica,  Uegaxido 
a  la  caquexia  y  atrofia* 

Martino  distingue  cinco  formas,  que  resumidas  son  las  si- 
guientes: 

1.^  Niño  de  seis  meses  afecto  de  otitis  laten te^  con  pre- 
dominio de  los  síntomas  gastro-intestinales. 

2.^  Otitis  latente  en  un  nifio  de  nueve  meses^  en  el  enraó 
de  una  broncopneumonia. 

3.^  Otitis  latente  con  síndrome  meníngeo  en  un  niño  de 
siete  meses* 

4.^  Otitis  latente  con  evolución  tuastoidea  rápida  en  un 
nifio  de  tres  meses. 

5.^  Otitis  latente  de  forma  septicémica  pura  en  un  liiño  de 
tres  meses. 

Puede  ser  orientado  el  clínico  a  explorar  el  oído,  o  bien 
por  la  persistencia  de  la  temperatura  y  la  falta  de  síntomas 
oi^ánicoSy  o  por  la  complicación  mastoidea^o  meníngea*. 

M.  Hallé  ha  descrito  un  signo  que  puede  existir  para  cono- 
cer la  otitis  latente  en  los  niños  de  pecho.  Es  el  cambio  brus- 
co de  coloración  de  la  cara,  de  pálida  a  congestionada,  en  el 
curso  de  un  mismo  día. 

En  suma,  el  niño  que  presenta  una  otitis  latente  tiene  fe- 
nómenos agudos,  como  vómitos,  diarrea  verde,  estado  toxi- 
infeccioso,  etc.  Esta  infección  puede  sobrevenir  en  el  curso 
de  infecciones  naxo-faringeas  primitivas,  o  en  el  de  afecciones 
gripales,  tíficas,  paratífícas,  sarampión  o  pneumococias.  Todas 
las  infecciones  microbianas  pueden  darle  lugar.  El  estrepto- 
coco y  el  pneumococo  son  los  más  frecuentes. 

Es  preciso,  para  conocerla,  no  limitarse  en  la  exploración 
de  un  niño  a  auscultarle  y  palparle  el  vientre,  sino  ver  el  oído 
y  tocar  la  mastoides. 

Es  difícil  la  exploración  del  oído  en  el  niño.  La  presencia 
de  pus  se  traduce  a  menudo  solamente  por  un  enrojecimiento 
del  tímpano  difuso  o  localizado. 

En  la  autopsia  se  demuestra  la  supuración  bilateral,  el 
tímpano  está  engrosado,  los  huesos  pueden  estar  necrosados, 
denudados  o  fungosos,  constituyendo  una  verdadera  osteomie- 
litis del  peñasco  desarrollada  en  las  cavidades  del  oído.  Los 
vasos  están  alterados,  y  hasta  puede  existir  trombosis  de  los 
senos  {Maurice  Reynaud). 

Es  preciso  pensar  en  esta  afección  para  hacer  la  punción 
del  oído  antes  de  que  ocurran  grandes  trastornos  por  la  supu- 
ración. 
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'TÍO  se  debe  espéral*  a  la  presencia  del  pus  en  el  oído.  A 
Icóéiiudo  requiere  el  drenage  posterior  por  abertura  del  antro. 

En  todo  niño  enfernao  deben  evitarse  las  infecciones  ñaso^ 
faríngeáá,  y  hacer  una  désihireccfón  cuidadosa' de  la  nari2  mer- 
eced al  aceite  gonaenolado,  collargpj,,  etc.  ! 

Lá  supuracióá  dej  oído  ¿constituye  toda  la  enfermed^id, 
icomo  piensa  JSenauií^  o  es  una  infección  banal  que  aparece 
frecuentemente  en  los  infectados,  atrépsicpsi)  y  principalmente 
en  el  medio  hospitalario? 

Esta  última  es  la  opinión  de  los  pediatras  en  general,  y  de 
ella  participan  itíilf.'6'm7ion,  Gomby,  Tixier  "Semé  y  HalU. — 


l^lgers.— El.  AUMESTTO  DEL  RAQUITlISMO  EfiT  IiOS  ASOB  1914 
A  1921.  (Bie'Verfiseitúng  de^  Rachitis  in  den  Jahren  1914  bis  1921.) 
Áus  den  Hygienishen  Institut  der  Uhiversit&t  Konisberg.  cMunch. 
Med.  Woch.»  M-úm.  49. 1921,  pág.  1.678. 

Las  enfermedades  infecciosas  agudas,  especialmente  las 
padecidas  durante  la  guerra  en  el  Este  del  Imperio,  no  han 
aumentado  ni  se  han  extendido  una  vez  hecha  la  paz,  como 
era  de  esperar. 

Al  contrario,  las  enfermedades  constitucionales  y  aquellas 
otras  debidas  a  las  malas  condiciones  de  vida,  falta  de  ali- 
mentación conveniente,  exceso  de  trabajo,  etc.,  han  hecho 
verdaderos  estragos  en  el  pueblo,  ya  extenuado  como  conse- 
cuencia de  la  guerra  y  del  bloqueo  por-hambre  a  que  estuvo 
sometido.        . 

.  Entre  las  enfermedades  que  más  se  ha  notado  el  efecto  de 
estas  causas  están  la  tuberculosis,  la  osteomalacia  y  ^Ipseudo 
raquitismo;  hasta  tal  punto  se  han  observado,  que  jamás  pudo 
pensarse  llegaran  a  extenderse  en  la  forma  que  lo  han  hecho, 
contribuyendo  a  ello,  además  de  la  mala  alimentación  de  las 
mujeres  y  niños,  el  exceso  de  trabajo  corporal  y  la  clase  del 
mismo.  La  influencia  de  los  años  de  guerra  sobre  el  verdadero 
raquitismo,  por  el  contrario,  no  ha  sido  estudiada  hasta  ahora. 

Únicamente  Beninde  en  un  informe  sobre  el  efecto  del  blo- 
queo en  el  pueblo  de  Prusia,  especialmente  en  lo  que  se  refie- 


re  a  enfermedades  del  sistema  óseo  (raquitie,  pseudo-raquítis^ 
osteomalacia)^  hace  constar  la  mayor  frecuencia  con  que  se 
observa  el  raquitismo  en  las  ciudades  populosas,  sobre  todo  si 
son  industriales.  En  el  campo»  sin  embargo,  no  observó  este 
aumento  de  la  enfermedad,  ni  en  los  niños  menores  de  un  año, 
ni  en  los  de  uno  a  dos.  La  raquitis  tardía,  esto  es,  en  los  ma- 
yores de  esta  edad,  que  antes  de  la  guerra  era  rara,  ahora  ha 
aumentado  considerablemente,  según  él.    * 

En  general,  las  estadísticas  sobre  este  asunto  son  incom- 
pletas. Engel,  fundándose  en  su  experiencia  adquirida  con  el 
material  de  la  policlínica  de  Dortmund,  dice  que  el  raquitis- 
mo ha  aumentado  de  un  modo  increíble;  el  20  por  100  de  los 
niños  de  la  población  no  podían  andar  a  los  tres,  cuatro  y 
cinco  años  de  edad. 

También  Sander  demuestra  en  una  investigación  sobre  la 
propagación  de  la  tuberculosis  en  los  niños  de  Dortmund,  los 
progresos  hechos  por  el  raquitismo  en  los  años  de  guerra^ 

Vonessen  cita,  en  un  estudio  sobre  el  estado  de  nutrición  de 
los  escolares  de  K5ln,  el  hecho  de  que  los  niños  de  uno  a  tres 
años  ni  podían  andar  ni  estar  de  pie  a  causa  de  raquitis 
grave. 

Furst  ha  comprobado  el  aumento  en  un  7  por  100  en  Mu- 
nich. En  el  mismo  sentido  se  pronuncian  los  datos  del  depar- 
tamento de  Sanidad  de  Viena  en  Octubre  de  1920.  No  se  debe 
olvidar  que  el  aumento  de  los  trastornos  de  nutrición  y  las 
enfermedades  del  sistema  óseo,  (pseudo-raquitis  y  osteomala- 
cia), indudablemente  se  prestan  a  confusión  en  muchas  oca- 
siones, y  es  difícil  separarlas  del  verdadero  raquitismo  (StrcLc- 

Selter^  en  unión  del  autor,  hizo  un  trabajo  estadístico  so- 
bre raquitismo  en  Leipzig  áfates  áe  la  guerra,'  cuyo  trabajo 
continuó  en  Koenisberg  durante  ella.  En  él  se  .estudiaban  las 
causas  y  factores  que  intervenían  en  la  presencia  de  la  enfer- 
medad. Parece  que  d!é  todas  ¿lías  el  que  másf  influencia  tiene 
es  la  alimentación  y  trastornos  producidos  por  la  misnia.  En- 
tre los  síntomas  precoces  y  patognomónicos  del  raquitismo 
está  la  posición  oblicua  del  maxilar  inferior  a  consecuencia  de 
la  inclinación  hacia  adentro  de  la  región  alveolar  de  la  rama 
horizontal  de  esrte  hueso Y^íciZer^^.  —  ,(•; 


» 
» 
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£1  número  de  niños  observados  fué  2.154.  De  ellos  ofrecían 
mgooñ  de  raquitismo  843,  o  sea  39,1  por  100. 

De     90  nífiofl  menores  de     1/2     año  eran  raquiticos  25  =  27,7  por  100. 
»  1017      »  w  l/2al    »       »  »        41Sr=41,l        »     . 

»     860      »  >         I  a  11/2  »       >  »        342  =»  40,2 

»     108      >  >  ll/2a2»       »  >  35=^32,4 

»      89      •        mayores  de      2       »       »  .»         23  =  58,9 

Según  los  diversos  grados  de  raquitis: 

De  l.or  jrrado  =  72,1  por  100. 
.    2.»       »      =25,8      » 
»    3.^        .      =    2,1      . 

Diferentes  grados  de  raquitis  según  la  edad: 


Número  de 

nlío..  «^*° 


I 

11 

III 

grado. 

grado. 

grado. 

• 

18 

7 

0 

280 

127 

11 

275 

64 

3 

19 

13 

3 

90  Menores  de  1  /2  año . . . 

1017  De  1/2  a    1   año 

850  »    1  al  1/2    »    

108  »   1  1/2  a  2    >    

39  »   mayores  de  2  años.         17  6  O 


De  estas  tablas  se  deduce  que,  en  los  niños  de  O  a  tres  años 
al  meDQ9,  no  hay  un  aumento  visible  de  raquitismo.  Compa- 
rando loB  años  de  1914^  1918  y  1921,  resulta: 


1914. . .    Leipaig 468  niños,  eran  raquiticos  231  =  49,3  por  100. 

1918...    Konigsberg...    1377      »  »  725  =  52,5        » 

1921...    Konigsberg...     2154      >  >  843:^=39,1        > 


Silbergleit  y  Tugendreich  hicieron  la  objeción  que  en  estas 
investigaciones  sólo  están  comprendidos  los  niños  de  la  clase 


—  407  - 

media,  y  falta  el  tanto  por  ciento  que  corresponde  a  la  clase 
acomodada  y  a  los  que  ya  fallecieron  en  los  primeros  «meses, 
pero  con  enfermedades  del  sistema  óseo .  A  esto  responde  el 
autor  con  un  estudio  en  los  niños  de  la  clinica  privada  y  re- 
sulta un  44  por  100  de  raquíticos.  Es  decir,  que  no  invalida 
en  nada  el  resultado  de  la  estadistiea  f ondamental  ya  ex- 
puesta. 

Desde  1914  hasta  1921  no  ha  habido,  por  tanto,  un  aumen- 
to de  los  casos  de  raquitismo,  sino  más  bien  un  ligero  decre- 
cimiento. ¿Dependerá  esto,  quizá,  de  una  variación  de  la  ali- 
mentación? Es  posible;  pero  no  por  otra  cosa  que  por  el  au- 
mento de  ciertos  alimentos  que  antes  se  tomaban  más  rara 
vez,  como  son  los  vegetales.  FunJcs  y  Steps  consideran  al  ra- 
quitismo como  una  avitaminosis ^  y  es  seguro  que  este  hecho 
les  da  la  razón.  Bajo  la  influencia  de  la  guerra,  en  todos  los 
sitios,  pero  en  especial  en  la  región  del  Este,  se  han  alimen- 
tado principalmente  de  verduras,  coliflor,  berzas,  cebada,  sé- 
mola, avena,  etc.;  al  contrario  que  antes,  cuyos  "alimentos 
base  eran  la  leche,  carne  y  patatas. 

El  mismo  pensamiento  tuvo  BossartSj  considerando  de 
gran  importancia  en  la  etiología  del  raquitismo  la  defectuosa 
alimentación  de  las  madres  durante  el  embarazo,  que  origina 
un  deficiente  acumulo  en  el  feto  de  vitaminas,  lo  cual  más 
tarde  favorecerá  la  presencia  de  la  enfermedad. 


Influencia  de  la  alimentación, 

Niñoa  criados  al  pecho  hasta  los  6  meses,  739,  de  ellos,  padecieron  raqui- 
tismo 290  =  39,2  por  100. 
ídem  id.  más  de  12  meses,  820,  de  ellos  raquíticos  265  =  32,3  por  100. 
En  total,  de  los  1559  niños  al  pecho,  raquíticos  555  =  35,6        » 
En  niños  a  biberón,  de  595,  raquíticos  288  =  48,4        » 


Como  se  ve,  hay  un  tanto  por  ciento  mayor  de  raquíticos 
entre  los  criados  al  biberón  que  entre  los  de  lactancia  natu- 
ral. Quizá  dependa  esto,  además^  de  la  alimentación,  de  los 
cuidados  higiénicos,  limpieza,  etc.,  etc. 
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Una  conclusión  absolutamente  cieprta  saca  el  autor  de  sus 
investígaciones^  y  és:  que  el  verdadero  raquitismo  no  ha  au- 
mentado gran  cosa  durante  los  años  de  guerra  en  los  niños  de 
O  a  tres  años,  y  que  la  deficiente  alimentación  durante  ese 
período  y  el  del  bloqueo  no  ha  favorecido  la  extensión  y  pro- 
pagación de  la  enjfernaedad,— J.  A.  M, 


:  'i   V 
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TRABATOS  ORIGINALES 

ESTUDIO   CLÍI^ICO-TERAFÉUTICO    DE  IiOS  EXANTEMAS 

POST-  S  AIi  VASÁNICO  8 

por 

J«  Bej  araño 
del  Hospital  de  San  Juan  de  Dios. 


Aunque  la  eficacia  de  los  diversos  arsenicales  de  tipo  sal- 
varsán  está  generalmente  reconocida  por  lo  que  se  refiere  a 
todas  las  manifestaciones  de  la  sífilis,  no  deja  de  ser  cierto 
que  su  empleo  lleva  consigo  ciertas  modalidades  reaccionales 
diversas,  unas  veces  evitables  y  otras  no,  y  cuya  gravedad  es 
bien  distinta. 

Entre  los  accidentes  más  serios,  pero  afortunadamente 
poco  frecuentes,  se  cuentan  los  diversos  exantemas  consecuti- 
vos al  empleo  terapéutico  de  los  salvarsanes.  La  duración,  a 
veces  de  varios  meses,  de  estas  complicaciones;  sus  conse- 
cuencias desagradables,  como  la  alopecia  total,  alteraciones 
ungueales,  etc.,  hacen  que  sea  muy  interesante  que  el  prácti- 
co obligado  a  usar  estos  medicamentos,  sepa  evitar  en  lo  po- 
sible la  presentación  de  estos  accidentes,  o  en  último  término 
los  diagnostique  precozmente,  para  interrumpir  en  el  acto  el 
tratamiento  arsenical,  instituyendo  otro  apropiado. 

Se  han  publicado  varios  casos  de  oritrodermias  salvarsá- 
nicas  mortales,  y  desde  luego  existen  otros  muchos  en  la  lite- 
ratura cuya  duración  es  extraordinaria,  ya  que  han  dado  lu- 
gar a  alteraciones  estéticas  o  de  órgano  internos,  que  hacen 
en  extremo  penosa  la  vida  del  enfermo. 

Sin  embargo,  por  lo  que  se  refiere  a  la  influencia  de  los 
exantemas  salvarsánicos  sobre  el  curso  ulterior  de  la  sífilis, 
las  observaciones  de  autores  experimentados  indican  que  es 
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bastante  favorable.  Así,  Buschke  y  Freymann  (í)  afirman  que 
los  exantemas  post-salvarsánicos  duraderos  e  intensos,  pero 
que  terminan  al  fin  favorablemente,  actúan  de  un  modo  muy 
beneficioso  sobre  la  sífilis.  (7.  BrucJc  (2),  fundándose  én  una 
numerosa  experiencia  personal,  concuerda  con  los  autores 
precedentes,  y  B.  Suring  (3),  al  describir  un  caso  de  exante- 
ma de  localización  muy  particular,  dice  que  obtuvo  fácilmen- 
te y  con  pequeña  dosis  de  neo  y  algunas  fricciones  mercuria- 
les, la  negatividad  del  Wassermann,  que  ánteriomente  era 
+  +  +  +>  por  lo  cual  se  inclina  también  a  pensar  que,  efec- 
tivamente, parece  que  los  accidentes  exantemáticos  permiten 
obtener  una  más  fácil  reductibilidad  de  los  fenómenos  sifilíti- 
cos. Es  precisa  la  observación  muy  prolongada  de  los  enfer- 
mos, para  que  pueda  formularse  im  juicio  definitivo. 

En  ocasiones  el  exantema  no  es  difuso,  sino  limitado  a  una 
región  cualquiera  del  cuerpo,  siempre  la  misma,  exacerbán- 
dose a  cada  nueva  inyección,  para  desaparecer  al  fin  del  tra- 
tamiento en  un  tiempo  variable,  pero  dejando  una  pigmenta- 
ción residual.  Estos  son  los  exantemas  llamados  fijos^  sobre 
cuya  significación  no  se  ha  insistido  lo  suficiente,  pues  es  muy 
probable,  según  más  adelante  veremos,  que  constituyan  el  fe- 
nómeno precursor  de  las  eritrodermias  generalizadas,  y/^ue  a 
veces,  por  su  poca  extensión,  pasen  desapercibidos  o  no  se  les 
conceda  la  atención  debida. 

Los  exantemas  difusos  revisten,  por  lo  que  se  refiere  a  ti- 
pos eruptivos,  las  mayores  diferencias,  no  tan  sólo  en  los  dis- 
tintos individuos,  sino  hasta  en  los  diferentes  territorios  cutá- 
neos de  uu  mismo  sujeto. 

Las  formas  urticáricas  no  pueden,  en  realidad,  incluirse 
aquí,  pues  se  trata  casi  siempre  dé  fenómenos  inmediatos, 
cuya  relación  con  alteraciones  vasculares  es  evidente.  Acom* 
pañan  a  las  crisis  nitritoides  (Millian)  o  crisis  angiotóxicas  y 
suelen  desaparecer  al  poco  tiempo  (media  hora  próximamente) 
sin  dejar  residuo  alguno.  Nosotros  hemos  observado  constanté- 
mante  este  tipo  de  reacción  en  una  tabética  tratada  con  sil- 
bersalvarsán,  logrando  en  las  últimas  inyecciones  evitar  la 
presentación  de  la  urticaria  mediante  la  inyección  previa  de 
adrenalina  (1  ce.  de  la  solución  al  milésimo). 

Los  tipos  de  exai^tema  más.  frecuentes  son  las  eritroder- 


(1)    Eínfluss  der  Salvaraanexantheme,  auf  den  YerUuf  deivSyphilí». 

B,  Kl.  W.,  n.o  15,  192k     '  "^  ^  .  :< 

.  (2)    Mismo  título.  B.  Kl.  W.,  n.^  2b,  1^21.'     .      • 
'(3)    Uber-  élne    eig-enéiftífi^é  ^ITorm   vbá   flxen'  Salvar8an6xant)léí¿^. 
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mias  escárlatiniformes  o  morbiliformes  aisladas  o  asociadas  y  la 
dermitis  exfoliatriz  de  curso  prolongado  y  por  lo  general  gra- 
ve, pudiendo  acompañarse  de  alopecia  total  y  de  lesiones  o 
alteraciones  funcionales  hepato-renales.  La  eczematización 
secundaria,  sobre  todo  en  los  pliegues  de  flexión,  es  muy  fre- 
cuente y  en  ocasiones  se  propaga  a  grandes  extensiones  de 
la  piel,  perdiendo  así  el  exantema  todo  carácter  típico,  aun 
cuando  desde  liíégo  hay  qué  advertir  que  no  pueden  nunca 
diferenciarse  por  el  solo  examen  clínico  las  eritrodermias  sal- 
varsánicas  de  las  de  otro  origen  cualquiera.  En  ocasiones  los 
tipos  de  exantema  afectan  formas  más  raras,  que  merecen 
conocerse.  BuscJce  y  Freymann  (1)  han  descrito  dos  casos  de 
exantema  salvarsánico  análogo  al  liquen  rube,'  extendiéndose 
con  este  motivo  en  consideraciones  acerca  de  la  propiedad 
que  posee  el  arsénico  de  provocar  algunas  veces  como  com- 
plicaciones, formas  exantemáticas,  sobre  las  cuales  tiene 
otras  veces  indudables  propiedades  curativas.  Posteriormen- 
te, los  mismos  autores  (2)  han  publicado  otro  caso  análogo. 

L.  Kleéberg  (3)  ha  publicado  asimismo  tres  historias  clíni- 
cas referentes  a  otros  tantos  casos  de  hipérqueratosis  palmo- 
plantar  como  única  manifestación^  sin  acompañarse  de  der- 
mitis generalizada.  En  el  primer  caso  apareció  la  hipérquera- 
tosis cinco  días  después  de  un  tratamiento  exclusivo  por  sil- 
bersálvarsán  (2,26  grs.);  en  el  segundo,  cuatro  semanas  des- 
pués de  un  tratamiento  combinado  de  mercurio  y  neosalvar- 
sán  (4,2B  grs.),  y  en  el  tercero,  dos  semanas  después  de  un 
tratamiento  también  combinado  (4,65  grs.  de  neosalvarsán). 
Este  autor  considera  debidas  dichas  alteraciones  al  núcleo  ar- 
senical  exclusivamente,  puesto  que  también  se  producen  con 
otras  medicaciones  arsenicales. 

También  puede  considerarse  muy  poco  frecuente  el  tipo 
exantemático  descrito  por  Nicolás  y  Massia  (4),  constituido  por 
dermatosis  idénticas  al  pénfigo  foliáceo,  si  bien  estos  autores 
indican  que  tales  exantemas  salvarsánicos  habían  sido  ya  des 
critos  por  Boutelier  (5)  y  Dehon  (6) .  Nicolás  y  Massia  describen 


(1)  Llchen  ruber  ^hnliohe  Salvarsanexantheme.  M.  Kl.,  n.®  SO,  1921. 

(2)  Weiterer  Beitva^  zU  den  Lichen  raber-^Lhnlichen    £xanthemen 
nach  Salvarsan.  D.^rm,'Woch,,  n.*  36,  1921. 

(3)  Beitrag  Zur  Klinik  der  Salvarsanexantheme.  Ther.  Hbmh.,  1921. 
Jahrg.  35,  cuaderno  12,  págs.  360-374. 

(4)  ContHribution  á  Tétude  des  arsenobenzoUdes.  Pemphigus  foliacé 
d'ori^ine  arsen<A)enzoliqae'.  Arch/ de  Dfsrm.  etSyph  ,  1921. 

(5)  Les  accidenta  cutánea  des  araenobe&síénea.  Thése  de  París,  1920. 
...(fi)  .-Confribntidn^&^l^étade^des'aeeiden te  cútanos  de  TarsenetherApie. 

Thése  de  Paris,  1920.     '  .  ..:, 


tres  casos  de  esta  naturaleza^  uno  de  los  cuales  (Obs.  2)  ter- 
minó  por  la  muerte  a  consecuencia  de  una  gangrena  de  extre- 
midad inferior  por  endoarteritís  obliterante,  producida  tam* 
bien  acaso,  aunque  los  autores  no  lo  afirman,  por  intoxicación 
arsenical. 

Insisten  también  ambos  observadores  en  que  es  necesario 
teAer  muy  en  cuenta,  durante  el  tratamiento  arsenical,  la 
producción  de  eritemas  más  o  menos  marcados  o  de  cualquie- 
ra otra  alteración  cutánea,  para  suspenderlo  en  seguida  y 
evitar  la  producción  de  accidentes  generalizados. 

Precisamente  sobre  este  punto  consideramos  necesario  in- 
sistir,, pues  creemos  que  la  mayor  parte  de  los  investigadoreí^ 
no  han  fijado  suficientemente  la  atención  sobre  un  hecho  que 
se  repite  con  bastante  constancia  y  que  consiste  en  la  presen- 
cia, algún  tiempo  antes  de  que  aparezca  el  exantema  genera- 
lizado, de  pequeñas  máculas  o  maculo-pápulas  situadas  en  las  iñ- 
mediaciones  del  sitio  en  que  se  Tía  hecho  la  inyección  endovenosa 
del  compuesto  arsenical. 

Si  analizamos  las  dos  primeras  observaciones  de  las  cua  - 
tro  publicadas  recientemente  por  Qolay  y  Silvestre  (1)  y  pro- 
cedentes del  material  del  profesor  Oltramare,  podemos  apre- 
ciar en  seguida  que  en  la  observación  primera  el  exantema 
se  inició  por  pequeñas  vesículas  del  labio  inferior  y  pápulas 
escamosas  localizadas  en  la  cara  interna  de  la  extremidad  supe- 
rior. La  dosis  total  de  novarsenobenzol  fué  de  6  gramos. 

En  la  observación  segunda  (dosis  total  2,40  grs.)  aparece 
en  el  pliegue  del  codo  y  sobre  la  cara  interna  de  los  dos  antebrazos, 
dos  días  después  de  la  última  inyección,  una  erupción  de  i>e- 
quefías  pápulas  eritematosas  acompañada  de  prurito  modera- 
do. A  los  nueve  días  aparece  una  eritrodermia  generalizada* 

No  es  tan  demostrativo  este  hecho  en  otro  caso  publicado 
por  Schiff  y  Silvestre  (2)  y  en  el  cual  el  enfermo  notó  cinco 
días  antes  de  la  aparición  del  exantema  la  presencia  de  una 
rubicundez  en  un  sitio  que  no  puede  precisar.  Citamos,  sin  em- 
bargo, este  caso  porque  constituye  una  nueva  demostración^ 
al  fin  y  al  cabo,  de  que  las  eritrodermias  suelen  ir  precedidas 
con  bastante  antelación  de  brotes  eritematosos  limitados. 

En  otro  enfermo  estudiado  por  el  doctor  Covisa  y  por  nos- 
otros y  comunicado  a  la  Sociedad  Española  de  Dermatología^ 


(1)  L'erythrodermie  eonsecutive  aii  traitem<3uii  arsenobenzoliqvé»* 
4fiM.  des  mal.  ven.  Junio,  1931. 

(3)  Un  oaa  d'erytheme  post^salTttruaiqae  á  type  de  acarlstíne.  Ánn. 
des  mal.  vtn.  Febrero,  1921. 


existió  también  claramente  un^  erupción  premonitoria  limi- 
tada a  las  extremidades  superiores. 

F.  A.,  de  treinta  años,  soltero,  Sin  antecedentes  patológicos  de  impor- 
tancia. 

En  1914  refiere  lesión  genital  tratada-como  venérea  y  acompañada  de 
adenitis  inguinal  que  fué  dilatada  y  supuró  escasamente.  Por  quedar  in- 
dnráción  residual  del. chancro  fué  tratado  (fiospital  Militar)  con  dos  o  tres 
inyecciones  de  salvarsán.  Posterioi*mente  siguió  un  tratamiento  con  ftite- 
ciones  mercuriales^  aunque  no  habia  aparecido  manifestación  secundaria 
alguna. 

Hace  cinco  años^  nueva  lesión  genital  acompañada  de  adenitis  supu- 
rada espontáneamente,  siendo  tratado  entonces  con  cuatro  inyecciones  de 
neosalvarsán  perfectamente  toleradas. 

Hace  mes  y  medio  próximamente,  y  con  motivo  de, otra  lesión  ulcero- 
sa del  meato,  se  sometió  a  otro  tratamiento  de  benzoato  de  mercurio  (10 
inyecciones)  y  neosalvarsán.  Con  las  primeras  inyecciones  de  neo  (15,  30 
y  45  centigramos),  que  tampoco  produjeron  reacción  alguna,  curó  la  le- 
sión genital.  ,  , 

Suspendido  por  quince  dias  el  tratamiento,  el  enfermo  comentó  a  no*- 
tar  en  este  intervalo  la  aparición  de  lesiones  de  tip<^  eritemato -papuloso 
jen  el  dorso  de  las  manos,  antebrazo  y  flexura  del  brazo. 

Reanudado  el  tratamiento  se  inyecta  dos  veces  30  centigramos  y  dos 
veces  45  centigramos;  al  terminar  estas  inyecciones,  las  maculo -pápul«s 
del  antebrazo  se  hablan  exacerbado,  apareciendo  otras  nuevas  alrededor 
de  los  sitios  de  la  punción  venosa.  Continúa,  sin  embargo,  la  medicación, 
inyectándose  dos  veces  60  centigramos  y  una  vez  75  centigramos.  Á  las 
cuarenta  y  ocho  horas  de  ésta  última  inyección  es  cuando  le  vemos  nos- 
otros con  una  eritrodermiá  generalizada  con  edema  de  lengua  y  mucosa 
bucal,  ofreciendo  la  dermatosis  un  carácter  francamente  exudativo  ár.ñl; 
vel  de  los  pliegues  de  flexión.  Algunos  de  los  elementos^  sobre  todb'-^én 
muslo,  son  de  tipo  pápulo-vesiculoso. 

Al  cabo  de  unos  dias  de  tratamiento  local  y  general  (urotropini^,  dieta 
láctea)  cede  el  estado  eritrodérmico  con  una  descamación  abundantisima, 
comenzando  también  a  caer  al  mismo  üempo  los  elementos  dé  hipefque- 
rutosis  palmo-plantar  que  el  enfermo  presentaba. 

-  Todas  las  inyecciones  de  neosalvarsán  ftieron  puestas  con  ocho  dias 
de  intervalo,  no  acusando  reacción  febril  ni  de  ninguna  clase  después  dd 
cada  una  de  ellas. 

FÓRMULA  LBUOOOITARÍA.— (Dr»   JlUáNKZ    AStJA)  ,     . 

.-         ■  ^  .  . 

Polinucleares  neutrófilos..., 48     por  100. 

9  eosinófílos. ....... ^ ...... .  14,4       > 

.    Monocitos ..i ..... .  8^2        »      ; 

Linfocitos 28,2        t 

Células  de  Rieder 1,2        *        

Azuroñlia,  30  por  100  de  los  moñónuclearés. 
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Besumen  critico.— Elevada  linfocitosis  (a  juzgar  por  los  frottis).  Leu- 
cópenla  neutrófíla  relativa  con  desviación  del  Arneth  hacia  la  izquierda 
(dihipocitosis). 

Eosinofilia  elevada  con  Arneth  hacia  la  derecha  (dihipercitosis).  Lin- 
focitosis absoluta,  no  relativa.  Aumento  del  número  de  monocitos,  pre- 
sencia de  célalas  de  Rieder.  Nada  anormal  con  respecto  a  hematíes  y  piar 
quetas. 

Como  86  YBy  en  este  caso  nueÉitro  resalta  con  toda  claridad 
el  hecho  de  que  en  época  anterior  a  la  eritrodermia- difusa 
aparezca  un  eritema  limitado  a  los  sitias  próximos  a  la  inyee- 
ción. 

Tampoco  suelen  hacerse  con  regularidad  análisis  de  sangre 
en  los  enfermos  de  erítrodermias  salvarsánicas,  y  solamente 
encontramos  datos  detallados  en  los  casos  de  Chlay  y  Silvestre, 
citados  más  arriba. 

En  todos  ellos  existía  una  elevada  eosinofilia  con  léucoci- 
tosiSy  dato  al  que  conceden  dichos  autores  un  gran  valor  diag- 
nóstico, principalmente  cuando  existe  en  la  fase  eritematosá 
o  inicial,  pues  ninguna  otra  afección  erítematosa  da,  según 
ellos,  cifras  tan  elevadas  de  eosinófilos.  E.  Nathan  (1)  ha  en- 
contrado, en  cambio,  que  el  cuadro  hematológico  varía  según 
el  carácter  de  la  erupción  cutánea.  En  las  toxicodermias  tipo 
eritema  existe  leucopenia;  en  las  de  tipo  eczema  agudo  exis- 
te, al  contrarío,  leucocitosis  con  fuerte  eosinofilia.  Fundándo- 


(1)  Das  Yerhalten  des  Blutbildes  bel  tozischen  Ézanthemen  nach 
Quecksilher  und  Salvarsan,  und  seine  allgemeinpathologische  Bedeutung 
(XII  Eongress  der  Deutschen  Dermatologischen  Qessellschaft  in  Ham- 
burg). 
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se  en  esto,  insiste  Nathan  en  que  también  desde  el  punto  de 
vista  hematológico  se  encuentra  una  marcada  diferencia  entre 
el  eritema^  expresión  de  una  hipersensibilidad  t^a^cuZar,  y  el 
eczema  o  dermitis  aguda^  expresión  de  una  hipersensibilidad 
epiteliah 

En  nuestro  caso  existía,  desde  luego,  eosinoñlia;  pero,  sin 
embargo,  distamos  mucho  de  conceder  a  este  dato  el  gran  va- 
lor diagnóstico  que  pretenden  Golay  y  Silvestre,  ya  que  las  in- 
vestigaciones hematológicas  emprendidas  sistemáticamente 
por  Jiménez  Asúa,  en  toda  clase  de  dermatosis,  en  enfermos 
procedentes  de  los  servicios  de  Covisa,  a  los  cuales  estoy  agre- 
gado como  jefe  clínico,  nos  han  demostrado  hasta  el  presente 
que  es  tal  la  frecuencia  de  la  eosinoñlia  en  las  afecciones  cu- 
táneas, que  difícilmente  puede  servir  este  síntoma  para  dife- 
renciar en  absoluto  unas  de  otras. 

*  *  * 

La  verdadera  causa  de  los  exantemas  salvarsánicos  esca- 
pa  en  realidad  a  nuestros  conocimientos  actuales.  Parece  evi- 
dente que  en  la  mayoría  de  los  casos  no  se  trata  de  una  etiolo- 
gía única,  sino  de  diversas  condiciones  que  actúan  asociadas 
diferentemente  y  que  dependen  unas  veces  del  medicamento 
empleado  o  de  distintas  series  de  fabricación  del  mismo,  otras 
de  verdaderas  susceptiblilidades  cutáneas  y  muchas,  en  fin, 
de  alteraciones  funcionales  preexistentes  o  creadas  por  el  me- 
dicamento en'algunOs  de  los  órganos  internos  del  enfermo. 

Es  indiscutible  que  la  literatura  francesa  suministra  recien- 
temente el  máximum  de  accidentes  tóxicos,  no  ya  sólo  cutá- 
neos, sino  de  toda  naturaleza,  debidos  sobre  todo,  a  la  serie  £ 
de  novarsenobenzoli  hasta  el  punto  de  que  son  muchos  los  au- 
tores que,  desde  las  publicaciones  profesionales,  llaman  la 
atención  de  los  fabricantes  sobre  la  toxicidad  y  poca  eficacia 
terapéutica  del  preparado.  Así,  los  casos  de  Lagage  (1), 
Leard  (2),  OUramare  (3),  Vanhaecke  (4),  Mouradian  (6)  y  Oreen- 


(1)  Accidents  provoques  par  des  injections  de  914  defectueuz.  Aún, 
des  nial,  ven.,  Febrero  1921. 

(2)  Trois  alertes  dues  au  novarsenobenzol.  Ann  des  maL  ven.,  Febie- 
ro  1921. 

(3)  Contribution  &  la  tozicité  des  arsenobezols.  Une  serie  toxique  de 
914.  Ann,  des  mal,  ven,,  Abril  1921. 

Í4)    Serie  d'accidents  dues  au  novarsenobenzol .  Ann,  des  mal,  ven., 
0  1921. 

Í5)    L'hypertoxicité  da  novarsenobenzol.  ^nn.  des  mal.  ven.,  Actos- 
tol921.  :        , 


herg  (1),  se  refieren  casi  todos  a  crisis  nitritoides  sincópales 
graves,  a  veces  con  accidentes  convulsivos,  y  aiempre  con  pér- 
dida del  conocimiento.  Todos  ellos  eran  debidos  al  medicamen* 
to  sin  ninguna  duda,  como  lo  demuestran  los  casos  de  Maura- 
dian  (cinco  crisis  nitritoides  y  una  ictericia),  en  los  que  no  se 
repitieron  estos  fenómenos  sustituyendo  el  novarsenobenzol 
por  el  neosalvarsán.  En  uno  de  los  casos  de  VarihaecJce  se  pre- 
sentó, nueve  dias  después  de  una  crisis  nitritoide  sincopal,  una 
dermitis  exfoliatriz  grave  con  alopecia  completa. 

Qasi  todos  los  autores  están  acordes  en  atribuir  a  los  arsen- 
óxidos  contenidos  en  el  medicamento,  el  origen  de  los  acci- 
dentes mencionados. 

No  queremos  decir  con  esto  que  sean  los  preparados  fran- 
ceses los  únicos  que  produzcan  accidentes  cutáneos,  pues  és- 
tos se  registran  evidentemente  con '  toda  clas^  de  arsenicalea 
antisifilíticos,  aun  con  los  que  llevan  todavía  poco  tiempo  de 
uso,  como  el  silbersalvarsán  y  el  sulfoxilato.  En  comproba- 
ción de  esto  citaremos  tan  sólo  cinco  casos  .publicados  recien- 
temente por  L.  Hautk  (2). 

El  primer  caso  se  refiere  a  un  tabético  que  recibió  seis  in- 
yecciones de  silber  (0,9  grs.)  y  dos  de  sulfoxilato  (0,5).  La  der- 
mitis se  complicó  con  abscesos  y  decúbitos,  durando  en  total 
ocho  meses.  El  segundo  es  el  de  una  muchacha  con  sífilis  se- 
cundaria y  atrofia  muscular  espinal.  Recibió  1  gramo  de  sil- 
ber, 0,4  grs.  de  sulfoxilato  y  0,3  grs.  de  neosalvarsán.  La  der- 
mitis^ complicada  con  extensos  procesos  gangrenosos,  ter- 
minó per  sepsis  y  muerte  de  la  enferma  a  las  ocho  semanas. 
El  tercer  caso  fué  también  tratado  con  silber  y  sulfoxilato,  y 
los  cuarto  y  quinto  exclusivamente  con  silbersalvarsán. 

Muchos  otros  casos  análogos  podrían  citarse,  pero  lo  que 
es  indudable,  sin  embargo,  es  que  en  estos  últimos  tiempos  el 
novarsenobenzol  francés  ha  sido  causa  de  una  gran  cantidad 
de  accidentes  tóxicos,  y  que  las  soluciones  presentaban  a  ve- 
ces un  aspecto  turbio  que  todos  los  sifiliógrafos  hemos  tenido 
ocasión  de  apreciar. 

Otro  asunto  que  merece  considerare  atentamente,  sea  cual- 
quiera el  arsenical  de  que  se  trate,  es  el  de  las  dosis  emplea- 
das,* pues  es  muy  frecuente  el  empleo  de  cantidades  excesi- 
vas, empezando  a  veces  por  0,45  grs.,  y  llegando  a  1,20  gra- 


(1)  Deux  alertes  dues  au  novarsenobenzol.  Ann.  dea  mal,  ven.,  Agos- 
to 1921. 

(2)  Auftreten  universener  Dermatitis  nach  Silbersalvarsannatriom. 
(Hautabt.  d.  med.  Kl.  Erlangen,  págs.  260  283.) 
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mos  por  inyección.  Para  juzgar  lo  improcedente  de  tales  do- 
sis, basta  recordar  las  conclusiones  emitidas  por  la  comisión 
alemana  nombrada  en  Colonia  en  Marzo  de  1919,  y  encarga- 
da de  recoger  datos  estadísticos  acerca  de  los  accidentes  pro- 
dueidospor  el  salvarsán.  Estas  conclusiones  demuestran  que 
las  posibilidades  de  fenómenos  tóxicos  son  muy  superiores 
(64  veces  más),  cuando  se  emplean  dosis  por  encima  de  0,60 
gramos  de  neo,  recomendando  por  consiguiente  no  sobrepasar 
esta  cantidad  en  los  hombres,  y  la  de  0,45  grs.  en  las  mujeres, 
y  llegando  a  proponer  que  se  impida  a  las  casas  productoras 
la  fabricación  de  dosis  más  elevadas. 

Entre  las  condiciones  individuales  que  pueden  favorecer 
la  producción  de  exantemas  sal varsánicos,  citaremos  aún,  con- 
siderándola poco  frecuente,  la  sensibilización  cutánea  provo- 
cada a  veces  por  alguna  circunstancia  especial.  Por  ejemplo, 
GdleswTcy  (1),  publica  detalladamente  un  caso  en  el  que  des- 
pués de  cinco  inyecciones  de  neosalvarsán  y  de  seis  de  neosil- 
bersalvarsán  se  presentó  una  dermitis,  pero  con  la  particulari- 
dad de  que  primero  fué  limitada  a  las  regiones  de  pecho  y  es- 
palda que  habían  sido  sometidas  a  los  rayos  Róntgen  para  ex- 
ploración y  diagnóstico  de  una  afección  pulmonar  problable- 
mente  sifilítica.  A  los  pocos  días  la  dermitis  se  generalizó, 
desapareciendo  en  último  término  de  los  sitios  por  donde  ha- 
bía empezado.  Según  GaUwsky  puede  pensarse  en  una  sensi- 
bilización especial  de  las  células  cutáneas  por  las  irradiacio- 
nes, por  lo  cual  aconseja  no  practicar  medicaciones  arsenica- 
les  en  los  individuos  sometidos  a  la  radioterapia. 

Ya  se  comprende  que  estos  casos  son  excepcionales,  y  que 
no  pueden  explicar  sino  una  mínima  parte  de  los  exantemas 
sal  varsánicos. 

En  la  actualidad  se  invoca  mucho  para  explicar  estos  ac- 
cidentes, estados  más  o  menos  pasajeros  de  insuficiencia  he- 
pática. Entre  los  alemanes,  es  un  ardiente  defensor  de  esta 
teoría  Edmund  Hoffmann  (2),  que  en  un  extenso  artículo  des- 
cribe tres  historias  clínicas  de  enfermos,  en  los  que  un  trata- 
miento combinado  (no  salvarsánico  exclusivo),  produjo  exan- 
temas de  tipos  distintos.  Lo  interesante  es  que  en  dos  de  estos 
casos  existía  ya  una  ictericia  antes  de  comenzar  el  tratamien- 
to, y  en  el  tercero  existía  también  una  cierta  debilidad  fun- 
cional del  hígado,  pues  el  enfermo  había  padecido  de  pequeño 


(1)  über  Rontgen-und  salvarsandermatitis.  Derm.  Woch.,  núm»  31, 
1921. 

(2)  Uber  Salvarsanexautheme.  Der,  Zeitsch.^  Julio  1920. 
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ictericias  repetidas.  De  esto  deduce  el  citado  autor ,  que  hay 
una  evidente  relación  entre  el  defectuoso  funcionalismo  hepá- 
tico y  los  exantemas  salvarsánicos. 

Schiff{l)  en  un  buen  estudio  de  conjunto,  discute  las  teo- 
rías infecciosa  (espiroquete),  medicamentosa  (salvarsán)  y 
mixta.  En  todas  ellas  se  acepta,  en  último  término,  un  grado 
mayor  o  menor  de  insuñciencia  hepática,  que  el  autor  admite 
también. 

Por  lo  que  se  refiere  al  mecanismo  por  el  que  esta  insufi- 
ciencia produce  los  accidentes  cutáneos,  no  se  sabe  tampoco 
nada  seguro.  Según  Bertreux^  los  principios  biliares  en  circu- 
lación en  la  sangre  son  agentes  esencialmente  irritantes  y  que 
exageran  la  función  secretoria  normal  de  la  piel:  su  elimina- 
ción  cutánea  produciría  el  exantema. 

Debe  advertirse,  sin  embargo,  que  la  presencia  de  sales  y 
pigmentos  en  la  sangre  no  está  ni  mucho  menos  demostrada. 
Schiff  opina,  desde  un  punto  de  vista  puramente  hipotético  que 
la  insuñciencia  hepática  provoca  una  disminución  o  una  des- 
viación de  la  función  antitóxica  del  hígado  y  que  las  toxinas 
no  retenidas  provocan  una  irritación  de  las  terminaciones  ner- 
viosas y  una  vasodilatación  periférica.  Esta  última  estaría  to- 
davía aumentada  por  la  parálisis  de  las  terminaciones  esplác- 
nicas,  la  cual  se  produce  en  la  intoxicación  arsenical  según 
demuestran  las  investigaciones  de  HoJce  y  Rihl  (2). 

Loa  trabajos  de  Widal,  Abrami  e  lancovesco  (3)  parecen  con- 
firmar, sí  bien  de  un  modo  indirecto,  la  influencia  de  la  fun- 
ción hepática  sobre  los  exantemas  salvarsánicos,  pues  ponen 
de  relieve  la  alta  toxicidad  del  salvarsán  para  el  hígado,  el 
cual  se  encuentra  de  un  modo  constante  durante  el  curso  del 
tratamiento  arsenical  y  largo  tiempo  después  de  él  en  un  es- 
tado ligero  de  insuficiencia. 

No  concuerdan  con  éstos  los  resultados  obtenidos  por  Ta- 
chan (4),  que  no  ha  observado  ningún  trastorno  del  funciona- 
lismo hepático  durante  el  curso  de  los  tratamientos  combina- 


(!)  La  genése  des  erythémes  post-salvarsaniques.  Ann,  des  mal,  ven.. 
Mayo  1921. 

(2)  Exp.  üntersuchungen  über  die  Beeinflussung  des  Kreislaufes  und 
der  Atmung  durch  das  salvarsán.  Zeitsch.  f.  exp.  Path  und  Ther.,  1911 
(cit.  por  Schiff). 

(3)  L'epreuve  de  rhemoclasie  digestivo  dans  Tétude  de  rinsufñsance 
hepatique.  Presse  Medicales  n."  91. 1920. 

(4)  Üntersuchungen  über  die  Funktion  der  Leber  be!  Lúes  unter  be* 
sonderer  Berucksichtiguug  des  Icterus  syphiliticus  praecoz  und  der  Le- 
berstorungen  durch  Salvarsán.  Derm.  Zeitsch,  Abril,  1921. 


dos  arsénico-mercuriales,  tal  como  se  realizan  generalmente. 
Bien  es  cierto  que  el  número  de  casos  estudiados  es  insignifi- 
cante para  formular  un  juicio  definitivo  y  que  el  mismo  autor 
declara  que  son  necesarias  más  investigaciones  para  poner  en 
claro  este  importante  asunto. 

En  uno  de  los  casos  publicados  por  Golay  y  Silvestre  y  que 
terminó  por  la  muerte,  se  encontraron  en  la  autopsia  escasas 
lesiones  hepáticas.  No  niegan  estos  autores  que  el  hipofuncio- 
nalismo  hepato  renal  intervenga  en  la  génesis  de  las  eritroder- 
mias,  pero  no  como  causa  exclusiva.  En  cambio  consideran 
importantes  las  alteraciones  de  los  órganos  hematopoyéticos 
que  son  causa  de  las  variaciones  en  la  fórmula  leucocitaria. 

*  4i  * 

Por  lo  que  se  refiere  a  la  evitación  en  lo  posible  de  estos 
graves  exantemas,  debe  en  primer  término  tenerse  muy  pre- 
sente lo  que  hemos  dicho  respecto  a  dosificación,  comenzando 
siempre  todo  tratamiento  por  dosis  pequeñas  de  0,16  ó  0,10 
gramos,  que  nos  indicarán  la  susceptibilidad  del  sujeto  y  no 
sobrepasando  la  dosis  de  0,60  grs.  o  excepcionalmente,  tratán- 
dose de  individuos  vigorosos  y  de  gran  peso-,  la  de  0,76  grs.  y 
repitiéndolas  cuantas  veces  sea  necesario  hasta  lograr  la  do- 
sis total  apetecida. 

En  segundo  término  se  buscarán  con  cuidado  los  eritemas 
braquiales  localizados,  que  en  algunas  ocasiones,  no  en  todas, 
pueden  permitirnos  sospechar  la  eritrodermia  futura.  En  este 
caso  se  suspenderá  el  tratamiento  arsenical  si  no  es  de  abso- 
luta necesidad,  substituyéndole  por  otro  o  se  aumentará  el  in- 
tervalo entre  las  inyecciones,  exagerando  los  cuidados  de  do- 
sificación. Algunas  veces  puede  conseguirse  un  tratamiento 
casi  abortivo  apenas  iniciado  el  exantema  mediante  la  extrac- 
ción abundante  de  sangre  e  inyección  endovenosa  consecutiva 
de  una  cantidad  próximamente  igual  de  suero  fisiológico  adi- 
cionado ligeramente  de  adrenalina. 

Con  este  proceder  se  obtuvieron  muy  buenos  resultados  en 
un  caso  de  HaucJc. 

Stwart  y  Maynard  (1)  han  explorado  la  sensibilidad  cu- 
tánea al  arsenobenzol  por  medio  de  la  intra-dermo-reacción 
con  soluciones  al  milésimo.  En  los  sujetos  normales  y  en  los 
individuos  sifilíticos  tratados  por  mercurio  o  por  arsenicaleg, 
pero  que  no  han  tenido  accidentes  cutáneos,  se  produce  una 


(1)    Arch.  of  int.  med.,  15  Nov.  19.20  (cit.  por  Burnier.  La  Byphilie^raphie 
«n  1920.  Ann,  des  mal.  ven.  Marzo  1921. 


mácula  o  pápula  que  dura  dos  o  tres  días.  En  los  sujetos  que 
han  presentado  accidentes  cutáneos  de  origen  arsenical  o  que 
están  en  capacidad  de  presentarlos  se  produce  un  extenso  no- 
dulo rojo  y  pruriginoso  que  dura  unos  diez  días.  Consideramos 
esta  reacción,  sin  discutir  su  valor,  pues  no  tenemos  experien- 
cia de  ella,  como  casi  inaplicable  en  la  práctica. 

En  cuanto  al  tratamiento  de  los  exantemas  ya  constituidos 
debe  tenerse  presente  que  nos  limitaremos  desde  el  punto  de 
vista  extemo  a  una  cuidadosa  limpieza  de  la  superficie  cutá- 
nea y  al  empleo  de  pomadas  totalmente  indiferentes,  no  sien- 
do de  aconsejar  reductores  de  ninguna  especie,  al  menos  du- 
rante la  fase  de  agudeza  del  proceso» 

Es  conveniente  una  dieta  semiliquida  estricta  y  el  empleo 
de  urotropina  por  vía  digestiva  o  por  vía  endovenosa,  utili- 
zando dosis  crecientes  de  la  solución  al  10  por  100. 

Si  el  exantema  ofrece  una  tendencia  francamente  exudati- 
va estaría  muy  indicado  el  empleo  de  soluciones  hipertónicas 
de  glucosa  (16  a  30  ce.  de  la  solución  al  60  por  100)  por  vía 
intravenosa,  según  indicaban  ya  Golay  y  Silvestre,  pero  según 
recomiendan  sobre  todo  Scholtz  y  Richter  (1),  fundados  en  su 
práctica  personal. 


(1)    Uber  die  Wirkung  intravenoser  Traubenzuckerinjektionen  auf  die 
Haut  und  ihre  ErkrankuDgen .  Deutsch.  med,  Woch.,  n.«  50,  1921. 


IiOS  ENFERMOS  CARDIO-BENAIiES 
por  Antonio  Mut. 

Desde  hace  ya  mucho  tiempo,  desde  que  comencé  a  ver  en* 
fermos,  viene  preocupándome  una  categoría  de  éstos,  desig- 
nados genéricamente  con  el  nombre  de  cardio-renales;  o  sea 
aquellos  enfermos  que  padecen  a  la  vez  del  corazón  y  de  los 
ríñones. 

Cerca  de  un  siglo  hace  ya  que  viene  usándose  este  término 
o  BUS  sinónimos  «rifión  cardiaco»  y  «corazón  renal»,  como  si 
tuviera  una  significación  precisa  u  obedeciese  a  un  concepto 
bien  definido.  No  es  así,  sin  embargo;  la  palabra  cardio-renal 
no  es  más  ni  menos  que  una  cómoda  expresión,  consagrada 
por  el  uso;  es  una  expresión  que  no  sirve  más  que  para  cubrir 
nuestro  desconocimiento  de  los  hechos  y  la  ignorancia  de  las 
leyes  que  rigen  esos  hechos;  ni  dice  nada  ni  explica  nada. 

El  capítulo  de  las  afecciones  cardio-renales  deja  en  todas 
las  obras  clásicas  el  mismo  sentimiento  de  confusión.  Cierta- 
mente, bajo  aquella  denominación  se  comprende  todos  los  en- 
fermos que  presentan  estados  morbosos  complejos  de  insufi- 
ciencia renal  y  cardíaca  concomitante.  A  la  primera  pertene- 
cen la  dispnea,  el  Cheyne-Stokes,  la  albuminuria,  la  azóhe- 
mia.  A  la  segunda,  la  hipertrofia,  la  dilatación  de  las  cavida- 
des cardíacas,  las  arritmias,  las  congestiones  pasivas.  Bien; 
pero  en  este  cuadro  clínico  complejo,  ¿qué  órgano  es  el  primi- 
tivamente afectado?  ¿Cuál  es  el  preponderante?  ¿Se  trata  de 
un  nefrítico  cuyo  corazón  se  ha  hipertrofiado  por  y  a  conse- 
cuencia del  padecimiento  renal?  La  afección  renal  ¿es  sólo  la 
consecuencia  de  una  cardiopatía  anterior?  Las  lesiones  car- 
díacas y  renales,  ¿son  ambas  la  doble  consecuencia  de  otra 
enfermedad  general,  de  una  arterioesclerosis,  por  ejemplo? 

¡Cuántas  y  cuántas  veces  nos  habremos  hecho  esta  pre- 
gunta al  lado  de  los  enfermos!  ¡Y  cuántas  y  cuántas  hemos 
arrojado  después,  en  casa,  el  libro  de  las  manos  con  disgusto 
y  desesperación!... 
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¿Cómo  disociar  en  el  síndrome  cardio-renal  la  parte  de  la 
insuficiencia  cardíaca  de  la  que  es  propia  de  la  insuficiencia 
renal? 

*  *  * 

La  patología  médica  renal  fué  creada  por  el  famoso  médi- 
co inglés  Bright.  E&te  sabio  fué  el  primero  que  refirió  a  la  in- 
flamación del  parénquima  renal,  la  hidropesía,  la  albuminu- 
ria y  las  alteraciones  de  la  orina,  y  fué  también  el  primero 
que  observó  la  hipertrofia  del  ventrículo  izquierdo  sin  lesio- 
nes valvulares  en  las  nefritis  albuminosas.  A  su  juicio,  la  al- 
teración cardíaca  era  la  consecuencia  de  la  lesión  renal;  de 
-un  golpe  creó  el  eminente  clínico  el  corazón  renal.  ; 

:  Las  ideas  de  Ricardo  Bright  fueron  bien  pronto  confirma*- 
das  y  ampliadas  por  otros  investigadores.  Traube,  en  1866, 
demostró  la  gran  frecuencia  de  las  alteraciones  cardíacas  en 
ciertas  nefropatías.  Traube  supuso  que  la  disminución  en  la 
eliminación  del  agua  y  la  destrucción  de  numerosos  capila- 
res del  riñon  elevarían  la  presión  sanguínea  y  acabarían  por 
determinar  la  hipertrofia  cardíaca. 

Otros  autores,  tales  como  Eeinhard,  Salón  y  Frericks,  sos- 
tienen, en  cambio,  que  muchas  veces  las  lesiones  de  corazón 
son  las  primitivas.  De  esta  opinión  es  Maurice  Reynaud, 
quien,  en  1868,  indica  la  posibilidad  de  una  nefritis  intersti- 
cial cardíaca  por  las  asistolias  de  repetición;  así  quedó  esta- 
blecida la  idea  del  riñon  cardiaco. 

Poco  después,  Keloch  sostiene  que  unas  veces  la  afección 
renal  es  anterior  a  la  lesión  cardíaca  (riñon  pequeflOf  contraido^ 
nefritis  intersticial),  y  que  otras,  la  lesión  renal  es  secundaria 
a  la  afección  clardíaca  (riñon  blanco  grueso:  nefritis  parenqui- 
matosa). 

A  todo  esto  el  criterio  dominante  en  la  ciencia  era  el  ana- 
tómico. Unicistas,  dualistas  o  pluralistas,  todos  los  sabios  de 
esta  época  .tomaron  la  histología  por  base  para  la  clasifica- 
ción de  las  nefritis,  hasta  que  convencidos  de  la  insuficiencia 
de  este  criterio  se  pensó  en  el  etiológíco  o  causal,  restable- 
ciéndose entonces  la  unidad  de  todos  los  tipos  de  infiamacióa 
renal.  A  principios  de  este  siglo,  Chauffard  expone  admira- 
blemente una  clasificación  etiológica  de  las  nefritis. 

Los  estudios  posteriores  demostraron  que  los  puntos  de  vis- 
ta sólo  anatómicos  o  sólo  etiológicos^  no  llenaban  todas  las  ne* 
cesidades  de  la  clinica.  Numerosísimos  trabajos  se  han  publi- 
cado en  estos  últimos  tiempos,  pretendiendo  llevar  cada  uno 
su  grano  de  arena  al  esclarecimiento  de  esta  cuestión,  cabién- 
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doles  a  la  Pres.  Widal,  Achard,  Lemoire  y  Javal,  Ambárd  y 
Castaigne  el  mérito  de  haber  establecido  el  cnterio  filológico 
en  el  conocimiento  de  la  nefritis,  criterio  que  parece  hoy  por 
hoy  satisfacer  todas  las  exigencias  clínicas^  y  que,  cuando 
menos,  ha  renovado  por  completo  todo  este  capítulo  de  la  Pa- 
tología médica. 

Y  hemos  llegado  a  la  época  actual:  a  la  época  en  que,  sin 
olvidar  ni  mucho  menos  la  base  anátomo-clínica  dé  las  enfer- 
medades, atendiendo  y  concediendo  toda  la  importancia  que 
tienen  las  causas  modificadoras  .en  sus  múltiples  variedades, 
pretendemos  estudiar  en  primer  término  la  función  de  los  ór- 
ganos, el  mecanismo  íntimo  de  la  producción  del  siotoma, 
como  el  camino  más  recto  y  seguro  para  llegar  al  diagnóstico, 
pronóstico  y  terapéutica  de  las  enfermedades. 

Esta  renovación  en  el  estudio  de  las  nefritis  la  ha  sufrido 
antes  la  cardiología;  parece  como  si  los  investigadores  hubie- 
ran seguido  los  mismos  pasos  en  la  investigación  en  una  y  otra 
viscera.  Lo  cierto  es  que  en  la  actualidad,  tanto  los  que  dedi- 
can sus  actividades  al  conocimiento  de  las  enfermedades  del 
corazón,  como  los  que  lo  hacen  en  las  de  los  afectos  renales, 
llevan  por  norte  y  guia  en  sus  derroteros  el  criterio  fisiológi- 
.co;  lo  que  hay  que  saber,  en  primer  lugar,  es  por  dónde  se  lle- 
ga y  cómo  se  conoce  la  insuficiencia  cadiaca,  y  por  qué  camino 
se  arriba  y  cómo  se  averigua  la  insuficiencia  renal. 

¿Será  posible,  ahora  que  los  medios  de  estudio  son  seme- 
jantes y  el  fin  propuesto  idéntico,  llegar  a  una  mayor  claridad 
y  exacta  delimitación  entre  el  riñon  cardíaco  y  el  corazón 
renal?  ¿Podremos  ahora  caminar  con  pie  más  firme  y  seguro 
en  los  intrincados  laberintos  de  los  síndromes  cardio-renales? 

Hemos  de  intentarlo. 

*  *  * 

Los  trabajos  del  doctor  Widal  han  llevado  el  convenci- 
miento de  que  la  insuficiencia  funcional  de  los  ríñones  se  expre- 
saba de  muy  diferente  manera,  según  fueran  la  urea  o  los  clo- 
ruros, las  substancias  retenidas  en  el  organismo;  había,  pues, 
dos  formas  de  insuficiencia  renal:  la  azohémica  y  la  clorurémi- 
Cuy  a  las  cuales  se  ha  añadido  posteriormente  la  forma  hiper- 
tensiva,  demostrado  que  fué  que  no  todas  las  nefritis  obedecen 
a  la  impermeabilidad  renal  de  los  cloruros  o  a  la  urea,  y  si 
están  directamente  relacionadas  con  el  exceso  de  tensión  ar- 
terial. 

Eetención  wi^eica, — «Corresponde  a  la  alteración  de  la  fun- 


-  434- 

ción  de  excreción  ureica  y  traduce  la  retención  en  los  humo- 
res de  la  urea  y  de  los  cuerpos  azoados  similares»  (Widal). 

Esta  retención  no  progresa  indefinidamente,  sino  que  por 
una  adaptación  automática,  la  sangre  adquiere  un  estado  [de 
presión  ureica,  cuya  tasa  varía  según  el  grado  de  la  lesión  re- 
nal y  la  cantidad  de  albúmina  ingerida.  «Este  mecanismo  se 
hace  con  una  precisión  tal,  que  para  una  misma  dosis  de  albú- 
mina ingerida  el  grado  de  retención  ureica  en  la  sangre  se  fija 
en  una  cifra  muy  constante.» 

De  este  modo  han  podido  y^idal  y  sus  discípulos  establecer 
el  pronóstico  del  mal  de  Bright  según  la  cantidad  de  urea  en  el 
suero  sanguíneo.  «Cuando  la  proporción  de  urea  por  litro  de 
suero  sanguíneo  pasa  de  0,50  grs.  hay  retención  azoada.» 

Sin  embargo,  conviene  saber  que  hasta  un  gramo  por  litro 
no  se  puede  instituir  un  pronóstico  grave;  y  aun  a  esta  propor- 
ción conviene  repetir  los  análisis  para  eliminar  los  errores  de- 
pendientes de  una  crisis  momentánea  de  agravación  o  de  una 
mejoría  temporal,  accidentes  siempre  posibles  dentro  del  cur- 
so del  mal  de  Bright.  Solo  cuando  la  cifra  de  un  gramo  por  li- 
tro se  sostiene  o  aumenta,  es  cuando  se  está  autorizado  para 
formular  un  pronóstico  grave.  Una  retención  ureica  vecina  a 
dos  gramos  supone  una  terminación  fatal  a  breve  plazo. 

Por  el  contrario,  las  retenciones  de  60,  60,  70  centigramos, 
son  compatibles  con  un  estado  general  de  salud  apenas  alte- 
rado. Muchos  brighticos  tienen  estas  cifras  de  urea  en  la  san- 
gre con  pocas  molestias  en  su  salud.  Entre  0,60  grs.  y  un 
gramo,  está  comprendido  lo  que  se  llama  «zona  de  alarma». 

Retención  cloinirada. — Se  debe  al  mismo  autor,  a  Widal,  la 
concepción  de  que  el  edema  bríghtico  está  unido  a  la  reten- 
ción de  cloruro  sódico  en  el  organismo.  Este  gran  investiga- 
dor y  sus  discípulos  han  podido,  haciendo  variar  la  ingestión 
de  cloruro  sódico  en  los  brighticos  edematosos,  aumentar  o 
disminuir  a  voluntad,  para  así  decir,  las  hidropesías. 

Moderna  clasificación  de  nefntis. — Estas  nociones  que  acaba- 
mos de  indicar  son  las  que  han  servido  a  Widal  y  sus  discí- 
pulos y  colaboradores  para  substituir  la  antigua  clasificación 
de  las  nefritis  basado  en  la  histología — nefritis  epiteliales,  in- 
tersticiales y  mixtas —  con  este  otro  que  tiene  por  fundamento  los 
trastornos  funcionales  — nefritis  hidropigenas  o  con  edema,  ne- 
fritis uremigena  o  con  azohemia  y  nefritis  mixtas. 

Diagnóstico  de  las  diferentes  formas  de  nefritis, — ¿Tenemos 
medios  diagnósticos  para  identificar  estos  tipos  de  nefritis? 

En  las  nefritis  de  tipo  azohémico  se  analizará  la  sangre,  que 
es  donde  debe  buscarse  la  prueba  de  la  retención  y  el  grado 
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de  la  misma.  Widal  ha  dicho:  «Preflero  prescindir  de  la  inves- 
tigación de  la  albúmina  en  la  orina  que  de  la  dosiflcación  de 
la  urea  en  la  sangre,  porque  en  la  cuestión  tan  difícil  de  re- 
solver del  pronóstico  de  los  estados  urémicos,  este  es  el  único 
elemento  de  certeza  de  que  disponemos  a  la  hora  presente.» 

De  manera  que  la  dosificación  de  la  urea  sanguínea  es  lo 
que  nos  da  el  diagnóstico  de  las  nefritis  urémicas;  un  nefrítico 
que  sin  presentar  oliguria  alguna  presenta  trastornos  en  la 
secreción  ureica,  es  un  azohémico. 

La  determinación  del  coeficiente  de  Ambard  puede  ser  inte- 
resante en  los  azohémicos  débiles,  porque  permite  descubrir  la 
impermeabilidad  renal  cuádo  la  cifra  de  la  urea  del  suero  está 
contenida  todavía  en  los  limites  normales.  En  cambio,  en  los 
azohémicos  a  régimen  fijo,  en  los  cuales  la  azohemia  alcanza 
o  pasa  de  0,75,  la  investigación  de  la  cifra  de  urea  en  el  suero  y 
la  averiguación  del  coeficiente  de  Ambard  dan  resultados  para- 
lelos. En  la  práctica,  por  consiguiente,  basta  la  dosificación 
de  la  urea  en  la  sangre. 

La  retención  de  urea,  cualquiera  que  sea  su  grado,  no  de- 
termina jamás  edemas. 

La  determinación  de  los  cloruros  en  la  sangre,  la  cloruremia 
no  da  lugar  a  nociones  tan  precisas  que  puedan  servir  para  el 
diagnóstico.  Los  medios  de  que  nos  valemos  para  juzgar  de  la 
facultad  de  eliminación  del  riñon  para  los  cloruros  son:  la 
prueba  de  la  chruria  alimenticia^  el  balance  de  los  cloruros  y  la 
pesada  diaria  del  enfermo. 

No  podemos  detenernos  ahora  en  la  descripción  de  la  téc- 
nica empleada  para  estos  métodos,  lo  mismo  que  para  la  de- 
terminación de  la  urea  en  la  sangre  y  de  la  constante  ureo- 
secretoria  de  Ambard.  Estamos  fijando  nada  más  que  los  pun- 
tos límites  de  la  cuestión  que  luego  hemos  de  tratar  dentro  del 
terreno  clínico. 

Ello  es  que  un  sujeto  nefrítico  que  tiene  edemas  en  función 
de  la  cloruria  alimenticia  y  que  no  tiene  exceso  de  urea  en  la 
sangre,  es  un  hidropigeno  puro  de  la  misma  manera  que,  se- 
gún acabamos  de  decir,  un  nefrítico  que  presenta  acceso  de 
urea  en  la  sangre  — sin  oliguria —  es  un  azohémico  puro.  Y 
un  azohémico  que  sometiéndolo  a  un  régimen  de  sal,  aumenta 
de  peso,  es  un  nefrítico  mixto. 

En  cuanto  a  las  otras  formas  admitidas  por  los  modernos 
fisiólogos,  la  albuminosa  simple,  la  hidrémica  y  la  hiperteiisivay 
su  diagnóstico  es  facilísimo  y  se  impone  cuando  el  análisis  de 
ia  orina  demuestra  la  presencia  de  la  albúmina  en  el  primer 
caso;  la  prueba  de  la  diuresis  provocada  averigüe  la  reten- 
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ción  de  agua  en  el  segundo;  y  el  esfigmomanómetro  demues- 
tra la  elevación  de  la  presión  sanguínea  en  el  tercero. 

Pronóstico. — En  las  nefritis  azoMmicas,  el  pronóstico,  gracias 
a  los  trabajos  Widal,  es  de  una  claridad  meridiana.  Lo  hemos 
dicho  ya  en  líneas  anteriores;  un  azohémico  vive  largo  tiem- 
po con  una  tasa  inferior  a  un  gramo  por  litro;  de  uno  a  dos 
gramos,  la  vida  se  acorta  notablemente;  de  dos  a  tres  gra- 
mos, la  supervivencia  es  sólo  de  seis  meses;  con  cinco  o  seis 
gramos  de  urea  en  la  sangre  no  es  posible  la  existencia.» 

En  presencia  de  un  enfermo  que  tengo  de  0,50  gr.  de  urea 
en  la  sangre  ¿qué  juicio  pronóstico .  formularemos?  ¿Es  un  su- 
jeto sano  o  enfermo?  La  contestación  puede  ser  muy  diferente. 
Con  esta  tasa  de  urea  se  puede  estar,  según  el  régimen  y  se- 
gún la  proporción  de  la  urea  urinaria,  o  profundamente  en- 
fermo o  completamente  sano.  Existen,  en  efecto,  individuos 
que  se  podrían  considerar  como  normales  con  25  y  60  centi- 
gramos de  urea  y  en  los  que,  sin  embargo,  la  determinación 
del  coeficiente  de  Ambard  demuestra  que  pueden  haber  per- 
dido nasta  un  86  porlOO  del  valor  funcional  de  los  ríñones.  Por 
lo  tanto,  en  las  azohemias  próximas  a  0,50,  sólo  la  constante 
impedirá  que  pasen  desapercibidas  nefritis  con  una  pérdida 
funcional  de  consideración. 

Pero  para  que  este  constante  de  resultados  satisfactorios 
es  preciso  saber  hacerlo  bien,  no  solamente  bajo  el  punto  de 
vista  técnico,  sino  en  virtud  de  otras  circunstancias  que  el 
mismo  Ambard  resume  así: 

1.°  Obtener  la  orina  de  una  diuresis  de  hora  y  media  pró- 
ximamente. 

2.^  Obtener  sangre  en  cantidad  suficiente  para  disponer 
de  20  ce.  de  suero. 

3.^  No  practicar  la  constante  en  los  enfermos  oligúricos 
francos,  ni  en  los  azohémicos  superiores  a  un  gramo,  a  menos 
que  la  primera  constante  obtenida  no  se  Qompruebe  por  otra 
segunda  en  el  curso  de  un  régimen  totalmente  diferente  en 
cuanto  a  la  cantidad  de  ázoe  ingerido. 

4.^  No  practicar  la  constante  más  que  por  la  mañana,  an- 
tes de  la  comida  del  mediodía. 

En  las  nefritis  Mdropigenas,  el  pronóstico  puede  establecer- 
se según  las  siguientes  reglas:  Se  comienza  por  pesar  al  en- 
fermo y  se  le  somete  a  un  régimen  declorurado  estricto.  Dos 
cosas  pueden  reunir:  o  el  enfermo  orina,  se  deshincha  y  dis- 
minuye de  peso,  o  permanece  anúrico.  Si  continúa  la  anuria 
se  le  somete  a  la  dieta  hidro- azucarada  (50  a  100  gramos  de 
lactosa  o  azúcar  en  el  mínimum  de  agua)  y  se  le  da  teobro- 
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mina  a  dosis  de  1,60  gr.  a  2  gramos.  Y  otras  dos  cosas  pue- 
den ocurrir;  o  el  enfermo  acostado,  declorurado  y  teobromi- 
nado,  orina  o  no.  Si  no  orina,  el  pronóstico  es  bien  desfavora- 
ble. Pero  en  el  primer  caso,  es  decir,  cuando  se  logra  que  el 
•enfermo  orine,  pueden  suceder  dos  eventualidades:  que  el  en- 
fermo orine  únicamente  mientras  dure  el  tratamiento,  o  que 
la  cantidad  de  orina  siga  normal,  aun  después  de  suprimido 
él  tratamiento.  Ya  se  comprende  que  un  enfermo  que  sólo 
puede  orinar  más  que  a  beneficio  de  la  teobromina  y  del  ré- 
gimen, es  un  .enfermo  cuyo  riñon  está  profundamente  ataca- 
do. El  otro  puede  curarse. 

Después  se  practicará  la  prueba  a  los  cloruros.  Se  dan  en 
el  alimento  2  gr.  de  sal  durante  quince  días  y  se  peáará  al  en- 
fermo. Si  el  peso  no  aumenta  más  que  1  ó  2  kíg.  se  dan  6,  des- 
pués 8  y  más,  hasta  encontrar  el  límite  de  la  tolerancia,  indi- 
-cado  por  el  aumento  de  peso.  Si  el  enfermo  llega  a  tolerar  16 
gramos  de  sal  se  le  puede  considerar  como  muy  mejorado . 

Y  hemos  llegado  a  lo  que  pudiera  constituir  la  primera  par- 
te de  este  trabajo.  Recapitulando  tenemos: 

1.^  Sustitución  de  los  criterios  anatómico  y  fisiológico,  que 
han  informado  el  estudio  de  la  nefritis  por  el  funcional. 

2.°  Comprobación  de  las  retenciones  ureica,  clorurada  y 
acuosa,  fundamento  de  la  moderna  clasificación  de  las  nefri- 
fritis  en  uremigenas  e  hidropígenas  (retención  de  cloruros  y 
agua). 

3.*^  Posibilidad  de  identificar  estas  formas  de  nefritis  por 
medio  del  laboratorio  y  pruebas  funcionales. 

4.^  Exactitud  del  pronóstico  en  cada  caso,  según  el  grado 
de  retención  y  la  facultad  eliminadora. 

Comparado  esto  con  lo  que  sabíamos  no  hace  más  que  una 
treintena  de  años,  el  adelanto  es  considerable.  Pero,  ¿qué  dice 
la  práctica  clínica  a  todo  esto? 

«    lie    « 

Pues  la  clínica  dice  que  se  exige,  por  parte  del  médico,  una 
gran  cordura  en  la  interpretación  de  los  datos  suministrados  por 
el  laboratorio,  pues  con  frecuencia  la  exploración  funcional  de 
los  ríñones  puede  conducir  a  consecuencias  dudosas  o  franca- 
mente erróneas.  Ni  la  tasa  de  la  urea  sanguínea,  ni  la  cons- 
tante de  Ambard,  ni  la  prueba  de  la  fenolsulfosuftaleína,  etc., 
pueden  darnos  resultados  concluyentes  para  distinguir  un  ri- 
ñon cardíaco  de  un  corazón  renal. 

Las  investigaciones  de  Merklen,  Damilópolu,  Josué,  han 
llegado  a  la  conclusión  de  que  la  constante  urea  secretoria  en 
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los  cardíacos  y  cardio -renales  no  tiene  valor  clínico  ninguno. 
Él  mismo  Ambard  lo  declara  también  asi.  En  cuanto  hay  una 
restricción  en  la  diuresis  las  leyes  numéricas  de  la  secreción 
renal  fallan  en  absoluto. 

La  proporción  de  urea  en  la  sangre  que,  para  Widal  sería 
lo  único  que  hay  de  verdad  en  el  diagnóstico  y  pronóstico  de 
la  insuflciencia  renal,  está  sujeta  a  la  influencia  de  varios  fac- 
tores que  modiflcan  grandemente  su  significación.  Estos  facto- 
res son:  la  alimentación,  los  edemas  y  los  trastornos  del  me- 
tabolismo  azoado,  en  el  que  el  hígado  juega  tan  gran  papel. 

Widal  y  Javalhan  demostrado  que  una  alimentación  hipo- 
azoada,  sucediendo  a  un  régimen  muy  azoado,  hace  bajar  sen* 
siblemente  la  cantidad  de  urea  en  la  sangre. 

Varios  autores  han  podido  hacer  variar  la  tasa  de  la  azo- 
hemia  bajo  la  influencia  de  la  ingestión  de  cloruro  de  sodio^ 
Dos  causas  intervienen  para  disminuir  la  urea  sanguínea  du- 
rante la  cloruración:  la  hidrémica  y  el  aumento  de  la  permea- 
bilidad de  la  urea.  La  hidrémica  determina  una  baja  flcticia  de 
la  urea;  el  aumento  de  la  permeabilidad,  una  baja  real.  Estaa 
dos  causas  pueden  ejercer  su  acción  aisladamente  o  asociadas. 

Desde  hace  mucho  tiempo  se  conoce  el  papel  preponderan- 
te del  hígado  en  la  ureo-génesis:  si  el  hígado  está  lesionado  se 
fabrica  poca  urea.  El  valor  funcional  del  rifión,  por  lo  tanto^ 
puede  estar  profundamente  alterada  con  una  cantidad  muy 
poco  elevada  de  urea  en  la  sangre.   • 

La  prueba  de  la  fenolsulfoneftaleína  no  ha  dado  más  que 
resultados  muy  contradictorios  en  los  cardio-renales. 

El  clínico,  pues,  que  había  confiado  en  que  las  nueva&r 
orientaciones  en  el  estudio  de  las  nefritis  y  los  procedimientos- 
de  exploración  de  la  actividad  funcional  de  los  ríñones  ha- 
bían de  sacarlo  de  dudas,  se  encuentra  con  que  tales  progresoa 
son  reales  y  evidentes,  aplicados  al  conocimiento  del  aparata 
renal  le  fallan  casi  por  completo  en  cuanto  se  encuentran 
asociados  a  trastornos  en  la  mecánica  circulatoria.  En  el  mo- 
mento en  que  se  perturban  las  condiciones  de  presión,  veloci- 
dad y  composición  de  la  sangre,  no  hay  modo  de  sacar  deduc- 
cionep  de  las  alteraciones  del  filtro  renal  para  los  producto» 
que  tiene  que  eliminar.  Así  se  explica  que  nosotros  hayamoa 
visto  curarse  ún  cardiorenal  con  seis  gramos  de  urea  en  la  san- 
gre. Este  enfermo,  con  un  régimen  hipoazoado  severo  y  una 
medicación  diurética  intensa,  se  rebajó  a  dos  gramos  la  can- 
tidad de  urea  en  el  transcurso  de  ocho  días.  ¡Y  habíamos  pro- 
nosticado un  término  fatal  á  breve  plazo! 

En  cuanto  a  los  juicios  pronósticos  que  puedan  formularse 
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en  vista  de  los  análisis  de  orina,  según  nuestra  experiencia, 
son  nulos.  Pequeñas  dosis  de  albúmina  coinciden  con  graves 
trastornos  de  corazón  y  pulmón:  y  hemos  visto  cuajarse  todo 
-él  contenido  urinario  de  un  tubo  de  ensayo,  sin  que  los  enfer- 
mos presentaran  en  aquellos  días  fenómenos  alarmantes  de 
ninguna  especie. 

¿Qué  hacer,  señor,  para  saber  cuándo  la  enfermedad  renal 
es  la  predominante  y  cuándo  lo  esencial  es  la  afección  cardía- 
ca? Tendremos  que  volver  a  la  clínica  pasada  que  nos  habló 
de  síntomas  gastro-intestinale^,  de  síntomas  cerebrales,  de  los 
elementos  de  la  orina,  de  los  pequeños  signos  del  brightis- 
mo,  etc.,  etc.  Pero  aunque  así  fuera,  ¿qué  iríamos  ganando  con 
esto?  Porque  no  se  trata  de  saber  —lo  hemos  de  repetir  una 
vez  más —  diagnosticar  una  nefritis  intersticial  o  azohémica, 
epitelial  o  clorurémica,  no.  El  problema  planteado  es  determi- 
nar si  esa  nefritis  ha  sido  la  causa  de  la  cardiopatía*  o  si  ésta 
ha  sido  motivada  por  la  nefropatía,  como  base  necesaria  para 
instituir  el  tratamiento. 

¿Nos  dará  más  luz  el  estudio  del  mecanismo  en  virtud  del 
cual  una  lesión  del  corazón  puede  repercutir  sobre  el  riñon,  y 
viceversa?  ¿Cómo,  cuándo  y  porqué  una  afección  cardíaca 
perturba  el  funcionalismo  renal?  ¿Qué  es  el  riñon  cardíaco  y 
el  corazón  renal? 

«    ♦    li: 

El  riñon  cardíaco  viene  a  ser  un  «enano  de  la  venta»,  un 
«coco»  infantil  que  no  hace  más  que  asustar  y  preocupar  a 
los  entendimientos  juveniles  — y  hasta  no  juveniles —  sin  que 
en  el  fondo  haya  nada  extraordinario  ni  sobrenatural.  El  ri- 
ñon cardíaco  no  tiene  más  razón  de  ser  que  el  hígado  cardía- 
co» o  el  «pulmón  cardíaco»,  etc.,  etc.,  una  palabra  más  a  la 
la  que  se  le  ha  atribuido  una  importancia  y  un  valor  que  no  tie- 
ne de  ningún  modo  y  que  no  ha  hecho  más  que  sembrar  la  con- 
fusión en  todas  las  obras  de  Patología;  es  decir,  que  el  famo- 
so riñon  cardiaco  no  es  ni  más  ni  menos  que  una  manifestación  del 
cuadro  general  de  la  insuficiencia  del  corazón, 

¿Quién  ha  demostrado  que  una  lesión  cardiaca  puede  produ- 
cir una  lesión  renalf  La  insuficiencia  cardíaca  es  imposible 
que  produzca  lesiones  del  parénquima  renal;  todo  lo  más  de 
terminará  lo  que  en  los  demás  órganos:  congestiones  pasi- 
vas, edemas  viscerales,  como  producen  edemas  subcutáneos  y 
encharcamientos  serosos.  Pero  una  verdadera  nefritis,  no.  La 
palabra  7^flón  cardiario  es  una  de  tantas  frases  consagradas  por 
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el  uso;  pero  que  [no  dice  nada,  ni  demueBtra  nada.  Es  frase 
que  debe  desaparecer  del  vocabulario  médico  porque  no  indi- 
ca más  que  a  equivocaciones.  El  riñon  se  trastorna  en  sus 
funciones  en  el  curso  de  la  insuficiencia  cardíaca,  como  lo 
hace  el  intestino,  el  hígado,  etc.;  pero  no  merece  de  ninguno 
ni  una*  descripción  aparte,  ni  que  se  le  conceda  poco  menos 
que  el  valor  de  un  cuadro  nosológico  independiente.  Esta  for- 
ma es  la  que  ha  inducido  a  los  señores  Josué  y  Parturien  a 
crear,  con  mejor  intención  que  fortuna,  el  tipo  de  los  «falsos 
cardio-renales».  Para  estos  autores,  los  «falsos  cardio-renale» 
son  enfermos  atacados  de  insuficiencia  cardiaca  que  presen- 
tan trastornos  en  la  depuración  urinaria  dependientes  única* 
mente  del  corazón,  sin  lesión  de  los  ríñones. 

La  verdad  es  que  para  esto  no  hace  falta  crear  un  nuevo 
cuadro  clínico  ni  llamar  «falso»  a  nadie:  son  esos  enfermos 
que  realizan  el  tipo  siempre  conocido  — y  ya  tantas  veces  re- 
petido—  de  riñon  cardíaco,  es  decir,  enfermos  cardíacos  con 
manifestaciones  de  insuficiencia  renal.  Pero  ¡estaría  bueno 
que  a  un  cardíaco  con  manifestaciones  de  insuficiencia  hepá- 
tica le  bautizáramos  con  el  calificativo  de  falso  cardio  hepático 
y  a  otro  de  falso  cardio-entéríco,  y  así  sucesivamente  hasta  lle- 
nar la  Patología  médica  de  «falsedades»  de  todo  género!  No 
hay  falsedades  que  valgan,  ün  cardiópata  puede  tener  azohé- 
mica,  cloruremia,  disnea,  albuminuria,  trastornos  cerebrales, 
hipertensión  arterial,  perturbaciones  digestivas...  todo  lo  que 
se  quiera  que  parezca  renal...  pero  es  un  cardíaco. 

Ya  se  comprenderá  que  no  es  éste  lugar  ni  momento  opor- 
tuno para  hacer  la  descripción  completa  de  la  insuficiencia 
del  corazón.  Lo  que  ahora  importa  dejar  establecido  es  que 
al  diagnóstico  de  insuficiencia  miocárdica  se  puede  llegar  por 
numerosos  medios,  y  que  raro  será  el  caso  en  el  que  no  poda- 
mos asegurarlo  con  toda  evidencia. 

Ahora  bien;  regla  importantísima:  averiguada  la  insufi- 
ciencia del  corazón  en  un  enfermo  cardio-renal,  el  tratamien- 
to que  se  impone  en  primer  término  es  el  de  combatir  dicha 
impotencia  cardíaca.  En  seguida  diremos  el  por  qué  de  esta 
conducta. 

Tenemos,  pues,  que  para  nosotros  la  mitad  del  problema 
está  resuelto.  No  hay  tal  riñon  cardiaco  (en  el  sentido  que  has- 
ta ahora  se  ha  dado  a  este  concepto)  ni  hay  tales  falsos  car- 
dio-renales.  Sencillamente,  no  hay  otra  cosa  que  la  insuficien- 
cia cardíaca  puede  ocasionar  en  el  riñon,  exactamente  lo  mis- 
mo que  en  otras  visceras  (hasta  en  el  mismo  cerebro),  éxtasis 
congestivos  que  perturban  el  funcionalismo  renal,  determi- 
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nando  la  retención  dé  productos  (agua,  urea  y  productos  deri- 
vados y  cloruros)  causantes  de  los  síndromes  especiales. 

Y  vamos  ahora  a  la  segunda  parte  del  problema:  al  cora- 
zón renal, 

*  «  * 

¿Cuál  es  el  lazo  misterioso  que  une  la  hipertrofia  del  cora- 
zón a  ciertas  lesiones  renales?  Pues  no  lo  sabemos.  Así,  en  re- 
dondo- Yo  no  quiero  hacer  perder  el  tiempo  al  bondadoso  lec- 
tor — si  alguno  tuviere —  relatándole  las  mil  y  una  teorías 
marcadas  para  el  caso.  Sendos  mamotretos  tiene  el  que  quiera 
perder  lo  que  vale  más  que  el  oro,  escritos  en  todos  los  idio- 
mas corrientes.  Allí  podrá  encontrar  una  teoría  tóxica  que 
nadie  ha  demostrado  ni  citado  cuántos  y  cuáles  son  esos  tóxi- 
cos; otra  teoría  mecánica,  que  es  ridicula,  cuando  menos,  y 
otra  teoría  casi  moderna  que  viene  a  ser  algo  así  como  «ma- 
chacar el  agua  en  un  mortero»:  la  famosa  adrenalinemia. 

La  clínica,  a  diario,  enseña  que  no  todas  las  nefritis  re- 
percuten sobre  el  corazón;  que  la  hipertrofia  del  corazón  pue- 
de existir  — muchas  veces —  sin  lesiones  renales,  y  que,  ex- 
perimentalmente,  pueden  provocarse  hipertrofias  considera- 
bles con  lesiones  renales  mínimas.  Nosotros  preguntamos: 
¿por  qué  se  ha  de  hipertrofiar  el  corazón  a  consecuencia  de 
una  nefritis?  Los  buenos  señores  médicos  idean  mecanismos 
más  o  menos  ingeniosos  para  venir  a  parar,  en  último  análi- 
sis, que  esta  hipertrofia  es  algo  providencial,  algo  compensa- 
dor que  suple  la  deficiencia  renal.  No  entendemos  esto  ni  sé 
nos  puede  ocurrir  de  dónde  emanan  estas  órdenes  maravi- 
llosas. La  máquina  humana  no  es  ni  más  ni  menos,  bajo  el 
punto  de  vista  que  ahora  nos  ocupa,  que  otrg.  cualquier  má- 
quina; y  en  mecánica  nunca  se  ha  visto  que  cuando  un  torni- 
llo se  afloja,  el  compañero  se  ajuste  más  para  suplir  la  defi- 
ciencia del  primero.  El  corazón  sufre  cuando  el  riñon  padece 
por  ley  inexcusable  de  la  armonía  vital;  porque  no  se  puede 
desajustar  una  pieza  de  un  motor  sin  que  todas  las  demás  se 
resientan,  en  más  o  en  menos,  según  la  correlación  de  funcio- 
nes que  entre  sí  guarden  los  diferentes  segmentos  del  total 
aparato  o  sistema. 

La  mayoría  de  las  nefritis  que  interesan  el  corazón  se 
acompañan  de  hipertensión.  ¿Será  ésta  el  nexo  que  una  las 
lesiones  renales  y  la  hipertrofia  cardíaca?  La  cosa  entonces 
resultaría  sencilla;  la  podríamos  formular  diciendo  que  nefri- 
tis 4"  hipertensión  =  hipertrofia  cardíaca.  Desgraciadamen- 
te, ninguno  de  los  términos  del  problema  está  comprobado  en 
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cuanto  a  la  relación  de  causa  a  efecto.  Ni  es  cierto  que  la  hi- 
pertensión sea  debida  siempre  a  las  lesiones  renales,  ni  está 
fuera  de  toda  duda  que  la  hipertrofia  sea  consecuencia  de  la 
hipertensión.  Y,  sin  embargo,  la  coincidencia,  frecuentísima 
en  la  práctica,  de  estos  tres  elementos,  es  evidente:  el  corazón 
de  Traube  no  es  otra  cosa. 

ün  momente  ahora  de  reflexión.  Abramos  cualquier  libro 
de  Medicina  interna  y  veamos  el  capítulo  dedicado  a  Etiología 
de  las  nefritis.  Leeremos  sobre  poco  más  o  menos:  En  las  ne- 
fritis se  trata  de  la  acción  de  substancias  tóxicas  de  muy  di- 
versa índole,  que  se  han  formado  en  el  cuerpo  y  son  arrastra- 
dos por  la  sangre  y  qué  producen  una  nefritis  al  ser  eliminadas 
por  el  riñon.  Así,  las  nefritis  de  los  exantemas  — escarlatina 
en  primer  término — ,  de  la  fiebre  tifoidea,  de  la  erisipela,  de 
las  anginas,  de  la  tuberculosis,  de  la  sífilis,  etc.,  etc.  Así  las 
substancias  químicas — cantaridina,  fósforo,  trementina — . 
Así  las  intoxicaciones  endógenas  — trastornos  en  el  metabo- 
lismo. 

Y  nos  preguntamos  nosotros,  si  es  cierto,  como  parece,  que 
todas  las  influencias  causales  tienen  de  común  el  que  llegan  al 
rifión  por  la  vía  circulatoria  y  al  eliminarse  por  este  órgano, 
entonces  es  cuando  ejercen  su  acción  perjudicial  sobre  los  va- 
sos y  el  parénquima  del  mismo.  ¿Qué  de  particular  tiene  que 
esos  mismos  venenos  — de  la  naturaleza  que  sean —  antes  de 
llegar  al  rifión  no  ejerzan  su  acción  vulnerante  sobre  esa  vía 
circulatoria,  por  la  cual  discurren  y  progresan  hasta  que  llegan 
al  remanso  renal?  ¿Por  ventura,  esas  substancias  químico-tó- 
xicas u  organizado-inf ecciosas  tienen  algo  de  especifico  para 
la  estructura  del  rifión,  de  tal  modo  que  localicen  sus  efectos 
en  las  células  de  este  órgano  y  no  en  la  de  otro  u  otros?  Es  de- 
cir, ¿por  qué  el  ataque  renal  ha  de  ser  exclusivo  y  no  asocia- 
do a  trastornos  del  sistema  circulatorio  general? 

De  este  modo  quedarían  explicadas  varias  cosas:  1.*,  que 
pueden  verse  procesos  destructivos,  muy  graves,  en  el  rifión, 
sin  participación  cardio-vascular  alguna:  2.**,  que  cuando  la 
causa  ha  maltratado  simultáneamente,  aunque  con  diferente 
intensidad,  aparato  circulatorio  y  riñon,  se  presenten  asocia- 
dos la  nefritis,  la  hipertensión  y  la  hipertrofia;  3.**,  que  esta  úl- 
tima no  sea  una  hipertrofia  salvadora,  sino  una  mala  defensa 
que  acabe  más  o  menos  pronto  por  ceder  y  entregarse;  4.**,  que 
existan  nefritis  sin  hipertensión  ni  hipertrofia,  ló  mismo  que 
hipertensión  e  hipertrofia  sin  nefritis. 

¿Qué  queda,  pues,  del  corazón  renalf  ¿Qué  puede  quedar, 
contestamos  nosotros,  después  de  saber  que  las  destrucciones 
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más  grandes  del  parénquima  renal,  las  nefritis  quirúrgicas^ 
las  atrofias  renales  que  reducen  el  órgano  a  lin  muñón,  los  tu- 
mores que  asientan  en  esta  viscera;  las  nefritis  purulentas 
más  graves  (nosotros  hemos  tenido  en  la  muñón  un  riñon  que 
operó  el  inolvidable  doctor  Cervera,  lleno  de  pequeños  focos 
de  pus,  en  una  enferma  constantemente  hipotensa  y  sin  signo 
el  más  ligero  de  hipertrofia  cardiaca),  que  no  se  acompañan 
de  trastorno  alguno  de  aparato  circulatorio? 

No  es  el  riñon,  no,  el  que  modifica  o  trastorna  el  sistema 
circulatorio.  Las  enfermedades  del  primero  pueden  existir  y 
-evolucionar  sin  comprometer  la  función  del  segundo.  Es  la 
causa,  o  las  causas,  las  que  pueden  herir  ambos  órganos,  los 
cuales  reaccionarán  como  puedan  al  agente  morboso,  y  resis- 
tirá más  el  que  se  encuentre  mejor  defendido  y  caerá  más 
pronto  el  que  se  halle  más  debilitado  o  en  pocas  condiciones 
de  lucha.  Llegamos  al  tratamiento. 

Los  cardio-renales  — verdaderos  o  falsos—  reclaman  un 
tratamiento  cardiaco  en  primer  término.  Que  el  riñon  padezca 
a  consecuencia  de  una  lesión  de  corazón;  que  sea  éste  el  que 
sufra  por,  de,  en,  si,  sobre  el  riñon,  es  el  miocardio  el  que  do- 
mina el  pronóstico.  Todos  los  cardio-renales  mueren  por  el 
corazón. 

En  presencia  de  un  enfermo  con  síhtomas  cardio-reníiles, 
el  estado  del  corazón  es  el  que  nos  debe  preocupar,  porque 
mientras  éste  conserva  su  poder,  la  vida  no  corre  peligro.  Que 
se  trate  de  una  asistolia  con  azotemia,  dé  una  asistolia  con 
uremia,  de  una  asistolia  hidropigena,  tres  cosas  deben  ha- 
cerse: 1.*^,  purgar  fuertemente  al  enfermo;  2.**,  sangrarle; 
3.^,  darle  digital  a  dosis  altas.  Declarada  la  insuficiencia 
miocárdica  da  lo  mismo,  exactamente  lo  mismo,  que  el  enfer- 
mo sea  hipertenso,  que  tenga  urea  en  la  sangre  y  que  el  cora- 
zón sea  hipertrófico.  La  indicación  capital  es  hacer  orinar  a 
los  oligúricos;  en  esto  damos  la  completa  razón  a  Josué  y  Par- 
turier.  Dos  cosas  pueden  ocurrir  entonces:  si  el  enfermo  orina, 
todos  los  sintomas,  lo  mismo  cardiacos  que  renales,  cederán 
^1  unisono;  de  modo  que  se  aliviará  la  disnea,  noíejorarán  los 
derrames  y  disminuirá  la  cantidad  de  urea  en  la  sangre.  Si  el 
enfermo  no  orina,  es  que  el  corazón  ha  perdido  toda  facultad 
de  reacionar  a  los  estimules  y  la  situación  es  desesperada. 

A  estos  sencillos  términos  (esquemáticos,  porque  el  espa- 
cio de  que  disponemos  no  permite  otros  desenvolvimientos) 
queda  reducido  el  pavoroso  problema  del  riñon  cardiaco  y  del 
corazón  renal. 

Si  quisiéramos  ahora  reducir  todavia  más  nuestro  pensa- 
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miento  acerca  de  los  siadromes  cardio -renales,  podríamos  de- 
cir lo  siguiente  a  modo  de  conclusiones: 

1.^  Los  cardio-renales  son  enfermos  que  padecen  a  la  vez 
del  corazón  y  de  los  ríñones. 

2.^  Las  afecciones  del  corazón  no  pueden  ser  nunca  causa 
de  nefritis,  ni  éstas  tampoco  pueden  ocasionar  lesiones  de  co- 
razón. 

3.^  Las  palabras  «riñon  cardíaco»  y  «corazón  renal»  son, 
por  lo  tanto,  inexactas  y  deben  abandonarse. 

4.^  La  insuñciencia  de  corazón  no  determina  otra  cosa 
sino  éxtasis,  congestión  en  los  ríñones,  por  el  mismo  mecanis- 
mo que  los  produce  en  otros  muchos  órganos. 

B.^  Corazón  y  riñon  pueden  estar  enfermos,  al  mismo 
tiempo  cuando  la  causa  ha  interesado  ambos  órganos  con  idén- 
tica o  más  comúnmente  desigual  intensidad,  dependiendo  de 
ésta  el  predominio  de  una  u  otra  patología. 

6.^  En  toda  asistolia  cardio-renal,  el  tratamiento  debe 
dirigirse  siempre  en  primer  término,  a  combatir  la  insuficien- 
cia miocárdica. 

7.^  El  concepto  de  «falsos  cardio-renales»  de  Josué  y 
Parturier  no  es  más  que  una  equivocación  que  no  contribuye 
a  otra  cosa  sino  aumentar  la  confusión  que  reina  en  este  es- 
tudio.  % 
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^William  S.  Thomas.— EL  TIPO  I  DE  nSTEUMOlíTÍA  Y  SU  TRA- 
TAMIENTO SÉBICO.  (Type  I  Fneumonia  and  its  Serum  Treat- 
ment.)  «Journal  of  American  Medical  Association.»  Vol.  77,  núm.  27. 
Chicago,  Diciembre  1921. 

El  presente  trabajo  se  funda  en  una  serie  de  60  casos  de 
pneumonía  del  tipo  I  tratados  en  un  hospital  de  New  York  (60 
de  los  cuales  con  y  10  sin  suero)  y  en  660  casos  publicados  por 
el  Instituto  Rockefeller. 

Las  eeitadisticas  recogidas  por  el  autor  indican  que  el  tipo  I 
de  pneumonía  varía  en  su  mortalidad,  a  pesar  del  tratamien- 
to, con  el  tiempo  y  lugar  de  su  ocurrencia,  y  hace  pensar  que 
tal  vez  no  sea  tan  grande  su  mortalidad  como  generalmente 
se  cree. 

La  administración  de  suero  específico  en  el  tipo  I  de  la 
pneumonía  parece  acortar  la  duración  de  la  enfermedad  en 
cuatro  de  los  60  casos  tratados .  -En  ocho  de  ellos  el  empleo  de 
suero,  aun  cuando  produjo  una  mejoría  de  los  síntomas,  tuvo 
solo  un  efecto  transitorio.  En  los  38  pacientes  restantes  la  du- 
ración y  resolución  de  la  enfermedad  no  parece  haber  sido  in- 
fluenciada de  una  manera  notable  por  el  suero. 

El  término  medio  de  duración  de  la  fiebre  en  los  60  casos 
tratados  por  el  suero  fué  de  nueve  a  once  días.  En  los  casos 
no  tratados  específicamente  (10  casos)  fué  de  ocho  a  veinte 
días. 

La  literatura  registra  dos  casos  de  muerte  por  anafllaxia 
debida  al  suero  antineumocócico.  Diez  de  los  enfermos  que 
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aporta  el  autor  sufrieron  anafilaxia,  de  la  cual  fueron  tratados 
con  adrenalina.  De  estos  10  pacientes  anafllactizados,  seis  no 
presentaron  ninguna  reacción  previa  a  las  pruebas  dérmicas 
para  la  sensibilización  haqia  el  suero  equino. 

A  la  inyección  intravenosa  de  suero  equino  debe  preceder 
la  prueba  cutánea  con  proteina  de  epidermis  de  caballo  y  con 
el  suero  mismo. 

La  enfermedad  del  suero  se  presentó  consecutivamente  al 
empleo  terapéutico  del  suero  tipo  1  en  36  de  los  50  casos.  En 
15  los  síntomas  fueron  graves.  La  epinefrina  activa  la  erup- 
ción temporalmente. — J.  M. 
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P.  Caan.  —  SOBRE  IiA  CUESTIÓN  DE  IiA  ISTATUBAIiEZA  7 
PATOGENIA  DE  IiA  OSTEÍTIS  DEFORMANTE  (FAGET). 
(Zur  Frage  des  Wesens  und  der  Fathogenese  der  Osteítis  deíormans 
(Paget).)  «Brun's  Beitr9,ge  zar  Elinischen  Chirnrgie.»  Bd.  125.  Hit.  1. 

El  autor  refiere  dos  casos  de  osteítis  deformante  (Paget), 
enfermedad  tan  poco  frecuente.  En  ambos  casos  asentaba  la 
enfermedad  en  la  tibia,  desenvolviéndose  en  el  curso  de  mu- 
chos años,  sin  acompañarse  de  síntomas  ostensibles  y  produ- 
ciendo una  incurvación  del  hueso  hacia  adelante  y  afuera, 
acompañada  de  un  engrosamiento  hasta  cerca  del  doble  de  su 
tamaño,  dando  la  impresión  la  radiografía,  de  una  estructura 
reticulada. 

Pertenece  esta  enfermedad,  como  el  raquitismo  y  la  osteo- 
malacia, a  las  enfermedades  del  sistema  del  esqueleto,  carac- 
terizándose por  un  espesamiento  lento  y  progresivo  de  los 
huesos,  escaso  alargamiento,  incurvación  y  deformaciones. 
Unas  veces  afecta  a  un  solo  hueso  (tipo  monosteítico),  otras  a 
muchos,  aunque  no  simultáneamente  a  todo  el  esqueleto.  Hay 
un  primer  período  de  reblandecimiento,  manifiesto  sobre  todo 
en  extremidades  inferiores  a  causa  del  peso  que  soportan,  in- 
curvándose  y  adquiriendo  la  forma  de  «báculo  pastoral» 
(Recklinghausen).  Radio  y  cubito  pueden  deformarse  en  S,  li- 
mitándose la  pro  y  supinación;  el  húmero  se  incurva  hacia 
afuera  y  atrás;  en  columna  vertebral  se  acentúan  las  incur- 
vaciones,  lo  que  unido  a  la  disminución  que  sufren  los  miem- 
bros inferiores  al  curvarse,  da  por  resultado  una  disminución 
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de  la  longitud  del  cuerpo  hasta  de  30  ctn.  En  costillas  se  acen- 
túan sus  ángulos,  disminuye  el  espacio  intercostal  dificultán- 
dose la  respiración  torácica.  En  clavícula  se  exageran  las  cur- 
vas normales;  las  fosas  ilíacas  se  espesan,  la  pelvis  se  ensan- 
cha y  toma  la  forma  de  corazón  de  naipe  de  la  osteomalacia. 

La  superficie  del  hueso  deformado  es  desigual  y  ondulada, 
sin  protuberancias  bien  distintas.  Más  claro  que  el  normal  a 
la  percusión,  sin  que  ni  ésta  ni  la  presión  sean  dolor  osas. 

También  el  cráneo  es  atacado,  participando  no  sólo  los 
huesos  de  la  bóveda,  sino  también  los  de  la  base  (elevación  de 
la  base  hasta  hacerse  convexa).  El  hueso  es  primero  blando  y 
poroso,  llegando  a  espesores  de  60  mm.,  espesándose  luego 
y  haciéndose  homogéneo,  sin  distinción  de  tabla  externa  e  in- 
terna. La  osteítis  del  cráneo  casi  nunca  se  acompaña  de  tras- 
tornos. 

A  causa  de  su  tamaño  y  peso,  el  cráneo  cae  hacia  adelan- 
te, la  barbilla  se  acerca  al  pecho,  y  esto,  unido  a  las  incurva- 
ciones  dorso-cervicales,  al  alargamiento  de  las  extremidades 
superiores  y  acortamiento  de  las  inferiores,  dan  al  enfermo  el 
aspecto  de  un  mono  antropoide. 

La  naturaleza  de  la  enfermedad  aun  es  obscura.  Unos  la 
consideran  como  afección  de  sistema;  otros  la  suponen  de  na- 
turaleza infiamatoria  o  tumoral.  En  lo  que  muchos  están  de 
acuerdo  es  en  la  gran  semejanza  entre  la  enfermedad  de  Pa- 
get  y  la  osteítis  fibrosa  de  Recklinghausen. 

Paget  y  Schmieden  aceptan  una  naturaleza  infecciosa  cró- 
nica. Para  Recklingausen  la  enfermedad  de  Paget  y  la  que 
lleva  su  nombre  serían  afecciones  muy  vecinas  al  raquitismo 
y  osteomalacia.  Vasek  la  considera  como  debida  a  trastornos 
de  la  circulación,  relacionando  la  transformación  del  tejido 
óseo  en  tejido  conjuntivo  desmolde  con  la  induración  cianóti- 
ca  de  hígado  y  bazo.  Acepta  por  función  aumentada  una  hi- 
peremia activa  que  se  asocia  pronto  a  una  hiperemia  pasi- 
va, puesto  que  las  venas  interóseas  amusculares  no  pueden 
regular  completamente  el  aumento  de  aporte  sanguíneo,  pro- 
duciéndose desde  la  cavidad  medular  un  aumento  en  la  re- 
absorción del  hueso,  y  a  esto  corresponde  una  formación  ósea 
perióstica. 

Algunos  autores  se  inclinan  hacia  la  naturaleza  tumoral 
de  la  enfermedad,  considerándola  como  sarco-fibro-condroma. 
Reinhardt  rechaza  también  la  hipótesis  infiamatoria  y  la  cree 
una  formación  tumoral  hiperplástica  parecida  a  un  fibroma  o 
sarcoma.  Haeberlin  acepta  también  un  origen  blastomatoso 
de  la  osteítis  fibrosa. 
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Estas  consideraciones  tienen  tan  sólo  un  interés  puramen- 
te patológico,  no  deduciéndose  de  ellas  ninguna  consecuencia 
práctica.  La  enfermedad  de  Paget  es  bastante  benigna,  y  no 
obstante  el  peligro  eventual  de  una  degeneración  maligna,  de- 
bemos emplear  un  tratamiento  conservador. 

Para  el  diagnóstico  es  de  valor  decisivo  la  radiografía.  Las 
alteraciones  descritas  en  la  forma  y  estructura  del  hueso,  el 
grado  de  deformidad,  la  extensión  del  proceso,  impiden  la 
confusión  con  otra  enfermedades  óseas. 

La  fórmula  globular  no  está  hasta  ahora  bien  definida,  aun- 
que suele  encontrarse  disminución  de  polinucleares  y  aumen- 
to de  los  grandes  mononucleares.  No  hay  aumento  de  mieloci- 
tosy  sí  de  linfocitos. 

La  reacción  de  Bence  Jones  en  la  orina  es  negativa.  Hay, 
en  cambio,  fuerte  fosfaturia. 

Relacionan  muchos  autores  la  enfermedad  de  Paget  con  al- 
teraciones del  sistema  endocrino.  Askanacy  describe  alteracio- 
nes del  tiroides;  Meyer  vio  en  un  caso  de  osteítis  fibrosa  aumen- 
to de  las  paratiroides,  y  Schmorl,  en  uno  de  osteítis  deforman- 
te y  en  otro  de  osteítis  fibrosa,  aumento  de  las  paratiroides  de 
aspecto  tumoral.  En  el  caso  de  Recklinghausen  se  encontró  tu- 
mor hipofisario  sin  acromegalia,  presentando,  por  el  contrario, 
síndrome  adiposo  srenital  de  Fróhlieh. 

Todos  estos  hechos  hablan  quizá  en  favor  de  una  doctrina 
plpriglandular.  Mas  teniendo  en  cuenta  la  relativa  frecuencia 
de  las  alteraciones  paratiroideas  y  la  arterioesclerosis  ya  se- 
ñalada por  Paget  en  su  primer  caso,  inclina  a  relacionar  la 
enfermedad  de  este  autor  con  trastornos  del  metabolismo  de  la 
cal,  atribuidos  a  disfunción  de  las  paratiroides. 

La  acción  hormonal  sería  doble:  anomalía  considerable  en 
el  metabolismo  de  la  cal  y  proliferación  infiamatoria  de  la 
substancia  medular.  Todavía  habría  que  añadir,  como  altera- 
ción del  sistema  vascular,  el  éxtasis.  En  la  zona  enferma  del 
hueso,  muy  claramente  visible  en  el  temporal,  están  las  arte- 
rias dilatadas,  fiexuosas,  latiendo  con  fuerza.  Gilíes  de  la  Tou- 
rette.  Marinesco,  etc.,  consideran  esta  enfermedad  como  de 
naturaleza  neurotrófica,  fundando  su  opinión  en  las  alteracio- 
nes histológicas  observadas  en  la  médula  espinal  (esclerosis 
difusa,  desaparición  de  fascículos  motores  y  sensitivos,  espe- 
samiento de  meninges,  etc.),  relacionándola  con  las  artropa- 
tias  de  la  tabes  dorsal. 

El  autor  cree,  como  causa  de  la  enfermedad^  más  que  en 
trastornos  neuropáticos,  en  la  disfunción  glandular.  Las  dis- 
tintas hormonas  actúan  sobre  la  médula  ósea,  produciendo  irri- 
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tación  e  inflam^iCión  que  conduce  a  una  considerable  prolife- 
ración hiperplástica  con  hemorragias  y  procesos  de  degenera- 
ción; el  tumor  o  una  acción  irritativa  constituyen  un  factor 
secundario. — J.  S. 


Altsohul.  —  NUSVA  CONTRIBUCIÓN  AL  S8TUDIO  DE  LA 
ETIOIiOaÍA  DE  IiA  ENFERMEDAD  DE  BCHIíATTER.  (Ne- 
uér  Beitrag  zur  Aetiologie  der  Bohlatter'sohen  Erkrankuz]^.)  «Brun's 
Beitrftge  zar  Elinischen  Chirurgie.»  126.  Bd.  1.  Hett, 

Hace  algún  tiempo  publicó  el  autor  un  trabajo  sobre  este 
mismo  asunto,  siempre  tan  discutido,  inclinándose  en  el  sen- 
tido de  admitir  una  etiología  traumática,  como  suponía  el  mis- 
mo Schlatter.  Becientemente  han  aparecido  dos  trabajos,  de 
Fromme  y  de  MüUer,  que  en  opinión  del  autor,  tratan  de  llevar 
la  cuestión  por  una  falsa  vía.  Por  este  motivo  vuelve  a  ocupar- 
se de  la  cuestión,  fundándose  en  siete  casos  observados,  uno 
de  los  cuales  fué  operado,  pudiendo  ser  practicado  el  análisis 
histológico. 

Se  admite  por  la  generalidad  de  los  autores  el  origen  trau- 
mático de  la  enfermedad  de  Schlatter,  pero  también  se  en- 
cuentran opiniones  en  contra  de  la  etiología  traumática  de  la 
afección.  Jakobstahl  y  Bergemann  la  atribuyen  a  procesos  in- 
flamatorios que  se  aproximan  mucho  al  raquitismo  tardío. 
Schultze  la  considera  como  manifestación  de  una  afección  ge- 
neral que  determinaría  la  fractura  espontánea  de  la  tuberosi- 
dad tibial.  MüUer  y  Fromme  consideran  la  enfermedad  de 
Schlatter  como  un  síntoma  de  raquitismo  tardío.  Este  proceso 
facilitaría  las  fracturas  y  desprendimientos  epiflsarios  espontá- 
neos, y  muy  especialmente  la  de  la  tuberosidad  tibial.  De  este 
modo  se  explicaría  el  origena  menudo  traumático,  la  frecuen- 
te bilateralidad  y  algunas  particularidades  del  curso  clínico. 

Müller  se  funda  sobre  todo  para  admitir  esta  hipótesis  del 
raquitismo  tardío,  en  pretendidas  alteraciones  del  trocánter 
ñor  observadas  en  un  caso  de  esta  afección.  Se  trataba  de  un 
muchacho  de  trece  años,  en  el  que,  además  de  las  lesiones  tí- 
picas de  la  enfermedad  de  Schlatter,  se  encontró  en  la  radio- 
grafía una  sombra  en  forma  de  media  luna,  correspondiente 
al  trocánter  menor,  separada  del  fémur  por  tma  faja  clara  de 
2  cm.  de  anchura.  £1  trocánter  menor  del  otro  lado  estaba 
surcado  por  una  faja  clara  que  lo  dividía  en  dos  segmentos. 

A.  opina  que  de  ningún  modo  se  puede  considerar  este 
dato  como  signo  de  un  raquitismo  tardío,  toda  vez  que  el  tro- 


canter  menor  no  se  suelda  al  fémur  hasta  los  diez  y  ocho  años, 
y  por  tanto,  la  radiografía  del  caso  de  Müller  corresponde  a 
la  disposición  normal,  dada  la  edad  del  paciente.  El  que  esta 
separación  del  trocánter  no  se  vea  en  otras  radiografías,  de- 
pende de  la  proyección  en  que  sea  tomada  la  prueba  radiográ- 
fica en  las  diferentes  posiciones  de  rotación  del  fémur.  Colo- 
cando éste  en  fuerte  rotación  externa  se  puede  ver  esta  sepa* 
ración  del  trocánter  en  sujetos  sanos  sin  el  menor  signo  de  ra- 
quitismo tardío. 

La  división  del  trocánter  menor  del  otro  lado  en  dos  seg- 
mentos separados  por  una  zona  clara  (cartilaginosa),  en  el 
caso  de  Müller,  se  puede  considerar  como  una  anomalía  de 
osificación,  pero  no  hay  ninguna  razón  para  atribuirla  al  ra- 
quitismo tardío.  Por  el  contrario,  las  radiografías  del  :CÍtado 
caso  de  Müller  permiten  -  desechar  la  hipótesis  de  un  raquitis- 
mo tardío;  la  faija  clara  que  separa  el  trocánter  menor  del 
cuerpo  del  fémur  está  claramente  delimitada,  y  es  sabido  que 
uno  de  los  primeros  signos  del  riaquitismo  tardío  es  la  irregu- 
laridad del  contorno  de  las  líneas  epifisarias. 

Fromme  también  considera  la  enfermedad  de  Schlatter 
como  im  trastorno  del  desarrollo  óseo,  cuyo  fondo  está  consti- 
tuido por  el  raquitismo  tardío,  y  que  facilita  el  desprendimien- 
to de  la  apófisis  tibial  por  una  acción  traumática  ligera,  indis- 
pensable, sin  embargo,  como  circunstancia  determinante  de 
la  enfermedad. 

Fromme  incluso  admite  que  algunos  casos  de  enfermedad 
de  Schlatter  pueden  tener  una  etiología  exclusivamente  trau- 
mática, de  modo  que  en  unos  casos  la  apófisis  tibial,  sin  lesión 
ninguna  de  raquitismo  tardío,  se  desprendería  por  un  trauma- 
tismo violento,  y  otras  veces  la  apófisis  tibial,  cuyo  cartílago 
presenta  lesiones.de  raquitistíiOi  se  desprendei'ía  por  un  trau- 
matismo ligero. 

El  autor  no  ha  podido  encontrar  ninguna  relación  entre  el 
raquitismo  tardío  y  la  enfermedad  de  Schlatter.  A.  ha  explo- 
rado detenidamente  todos  sus  casos  (con  excepción  de  uno)  en 
este  sentido  y  no  ha  podido  encontrar  ningún  signo  de  raqui- 
tismo. Naturalmente,  no  se  puede  excluir  la  posibilidad  de 
que  se  presente  la  enfermedad  de  Schlatter  en  un  individuo 
con  raquitismo,  y  en  este  caso  caso  bastará  un  traumatismo 
pequeño  para  provocar  el  desprendimiento  de  la  tuberosidad 
tibial.  Pero  no  es  posible  deducir  de  estos  casos  aislados,  con- 
clusiones generales  por  lo  que  se  refiere  a  la  etiología. 

También  se  ha  tratado  de  explicar  la  génesis  de  la  enfer- 
medad de  Schlatter  por  una  etiología  compleja,  como,  por 
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ejenaiploi  procesos  inflamatorios  en  un  hueso  que  sufrid iprevia- 
mente  una  lesión  traumática  (Ebbinghaus)  o  fractura  con  in- 
flamación subsiguiente  (Goldmann,  Browser).  Los  mismos  par- 
tidarios de  la  teoria  de  la  inflamación  y  del  raquitismo  tardío 
tienen  que  reconocer  que  no  todos  los  casos  pueden  ser  expli- 
cados de  este  modo.  Revisando  las  distintas  teorías,  tan  difer 
rentes  entre  sí,  que  se  han  ideado  para  explicar  la  génesis  de 
la  enfermedad  de  Schlatter,  llega  uno  a  tener  la  impresión  de 
que  no  se  trata  de  una  entidad  nosológica  individualizada,  sino 
de.  un  síndrome  que  puede  ser  provocado  por  diferentes  tiausas. 
Aunque  el  hecho  sea  excepcional,  debemos  citar  aquí  un  caso 
de  Rienb5ck,  en  el  que  una  lesión  específica  de  la  apófisis  tibial 
ofrecía  todo  el  cuadro  clínico  de  la  enfermedad  de  Schlatter» 

El  autor  cree,  sin  embargo,  que  todos  los  casos  pueden  ser 
atribuidos  a  una  etiología  única:  al  traumatismo. 

Desde  la  publicación  de  sus  últimos  trabajos,  A.  ha  tenido 
ocasión  de  observar  siete  casos  más  de  enfermedad  de  Schlat- 
ter, con  lo  cual  se  eleva  a  16  el  número  total  de  casos  por  él 
observados. 

De  estos  siete  casos,  la  afección  recayó  cinco  veces  en  el 
lado  derecho,  una  vez  en  el  izquierdo  y  en  otro  caso  era  bila- 
teral. Todos  estos  casos  (excepto  uno)  tienen  una  etiología 
traumática  evidente.  En  uno  de  los  casos  se  trataba  de  un 
traumatismo  crónico.  La  afección  se  desarrolló  también  de  un 
modo  progresivo. 

Uno  de  los  casos  no  tiene  en  su  anamnesis  ningún  trauma- 
tismo, pero  la  sombra  ósea  aislada  que  se  encuentra  en  la  ra- 
diografía no  puede  explicarse  más  que  por  un  traumatismo» 
En  otro  caso  tampoco  se  puede  encontrar  ningún  antecedente 
traumático,  pero  tampoco  hay  ningún  dato  que  permita  supo- 
ner la  existencia  de  un  proceso  inflamatorio.  Este  caso  no  co- 
rresponde a  ninguna  de  las  teorías  patogénicas  admitidas. 

Es  especialmente  interesante  uno  de  los  casos  por  que  se 
pudo  practicar  el  análisis  histológico.  Se  trataba  de  una  mu- 
chacha de  diez  y  ocho  afios  que  presentaba  dolores  en  la  tu- 
berosidad tibial,  sobre  todo  por  la  noche.  Los  dolores  se  ha- 
bían presentado  siete  afios  atrás,  a  raíz  de  un  esfuerzo,  y  ha- 
bían desaparecido  al  cabo  de  cuatro  años  para  volver  a  apa- 
recer seis  meses  más  tarde  a  consecuencia  de  una  caída.  En 
la  radiografía  se  observa  un  nodulo  óseo  completamente  sepa- 
rado del  cuerpo  de  la  tibia.  En  vista  de  la  persistencia  de  los 
dolores  se  practica  la  extirpación  de  este  fragmento  óseo. 
Examinado  al  microscopio,  no  se  pudo  encontrar  ningún  ves- 
tigio de  proceso  inflamatorio» 
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No  existen  hasta  ahora  más  que  nueve  casos  en  que  se 
haya  practicado  la  operación.  En  dos  de  ellos  (Matsuoka)  no 
se  practicó  el  examen  histológico,  pero  el  aspecto  macroscó- 
pico habla  en  favor  de  una  fractura.  En  otro  caso  (Haglund- 
Lennander)  el  análisis  histológico  no  revela  tampoco  ningún 
signo  de  inflamación;  se  trata  claramente  de  una  fractura. 

Por  el  contrario,  en  los  casos  de  Curtillet  y  Ebbinghaus  se: 
encontraron  manifestaciones  inflamatorias,  aunque  ligerísi- 
ma«;  se. trataba  en  realidad  de  una  reacción  inflamatoria  con 
tendencia  hiperplastica,  que  lo  mismo  puede  ser  atribuida  a 
una  inflamación  que  a  un  traumatismo. 

En  ningún  caso  se  han  encontrado  lesiones  histológicas 
que  puedan  atribuirse  al  raquitismo  tardío. 

Merecen  mención  aparte  los  casos  de  KienbOck,  Alsberg  y 
Winslow,  en  los  que  existían  lesiones  tuberculosas  de  la  apó- 
fisis tibial.  Esto  parece  constituir  una  objeción  muy  seria  ala 
teoría  de  la  etiología  traumática  de  la  enfermedad  de  Schlat- 
ter.  Pero,  en  opinión  del  autor,  no  se  trata  en  estos  casos  de 
una  enfermedad  de  Schlatter  propiamente  dicha,  sino  de  tu- 
berculosis de  tibia  que  puede  simular  el  cuadro  de  la  enferme- 
dad de  Schlatter. 

En  el  caso  del  autor,  tanto  el  aspecto  macroscópico,  como 
el  examen  microscópico,  demuestran  claramente  la  existencia 
de  una  fractura. 

El  autor  cree,  en  vista  de  estos  nuevos  casos  por  él  obser- 
dos,  poder  afirmarse  todavía  más  en  la  opinión  de  que  la  en- 
fermedad de  Schlatter  es  debida  a  una  acción  traumática,  di- 
recta o  indirecta,  a  veces  muy  pequeña,  y  que  no  tiene  nin- 
guna relación  con  procesos  inflamatorios  ni  con  el  raquitismo 
tardío. — J.  S. 
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X&wen.  — SOBBE  I. AS  OPEBACIOXl^ES  EN  EIi  FIiEXO  COBOI- 
DEO  DEIi  VENTBÍCUIiO  IiATERAIi  Y  BOBBE  IiA  FENES- 
TBACIÓN  DEL  CUEBFO  CAIiIiOSO  EN  IiA  HIDBOCEFAIiIA 
INTEBNA.  (TJeber  Operationen  an  den  Flezus  ohoroidei  der  Sei- 
tenventrikel  und  ilber  offene  Fensterunff  des  Balkens  bei  Hydrooe- 
phalus  internas.)  «Bran's  BeitrUge  zur  Klinischen  Chirurgie.» 
125  Band.  H.  1. 

Los  métodos  operatorios  ideados  contra  la  hidrocefalia  in- 
terna se  dirigen  casi  todos  en  el  sentido  de  procurar  mejores 
<5ondiciones  de  desagüe  del  líquido  ventricular  (o  más  recien- 
temente, de  la  corriente  venosa).  En  cambio  no  se  ha  conce- 
dido mucha  atención  a  la  posibilidad  de  conseguir  modificar, 
por  vía  operatoria,  la  producción  de  líquido  céfalo-raquídea, 
anormalmente  elevada  en  esta  enfermedad.  Mucho  se  ha  dis- 
cutido sobre  la  cuestión  de  la  fuente  de  producción  del  líquido 
céf alo-raqui deo,  habiéndose  considerado  como  tal  los  plexos 
ceroideos  de  los  ventrículos  cerebrales,  el  epéndimo  de  la  pa- 
red ventricular,  la  substancia  cerebral  y  medular  misma,  los 
vasos  sanguíneos  del  cerebro  y  la  pía  madre  y  aracnoides  del 
sistema  nervioso  central. 

Actualmente,  la  opinión  generalmente  admitida  es  la  de 
<iue  las  células  del  cerebro  y  de  la  médula  participan  en  la 
producción  del  líquido  céfalo-raquídeo,  pero  que  la  principal 
fuente  de  producción  de  éste  está  en  los  plexos  ceroideos  de 
los  ventrículos  cerebrales. 

Esta  opinión,  aunque  expresada  ya  por  Quincke,  ha  sido 
defendida  sobre  todo  por  Goldmann,  que  ha  aducido  algunas 
pruebas  experimentales  en  su  favor,  demostrando  que  las  cé- 
lulas de  los  plexos  coroides  tienen  un  protoplasma  que  funcio- 
na activamente  y  que  son  capaces,  a  modo  de  una  membrana 
limitante,  de  detener  ciertas  substancias  introducidas  en  el 
torrente  circulatorio. 

Dandy  ha  demostrado  que  la  oclusión  experimental  del 
acueducto  de  Silvio  determina  una  distensión  de  los  tres  ven- 
trículos cerebrales  y  que  la  oclusión  experimental  de  uno  de 
los  agujeros  de  Monro  determina  una  hidrocefalia  unilateral 
en  el  lado  correspondiente,  hechos  que  demuestran  que  tiene 
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lugar  una  producción  de  líquido  en  los  ventrículos  mismos.  La 
extirpación  de  la  tela  de  uno  de  los  ventrículos  laterales  de- 
termina la  obturación  de  dicho  ventrículo  (Dandy),  lo  que  de- 
muestra que  el  líquido  se  produce  principalmente  en  los  pie- 
xos  coroideos. 

Se  trate  en  la  hidrocefalia  de  un  aumento  de  la  secreciÓD 
de  líquido,  de  una  permeabilidad  anormal  de  las  células  de 
los  plexos,  o  de  una  filtración  excesiva  bajo  la  acción  de  la 
presión  sanguínea,  parece  justificada  de  todos  modos  la  idea 
de  disminuir  la  producción  de  líquido,  interviniendo  sobre  lo» 
plexos  coroideos. 

Rost  relata  brevemente  en  su  obra  de  Cirugía  experimen- 
tal, que  Wilms,  en  un  caso  no  publicado,  trató  de  suprimir  la 
fuente  de  la  excesiva  producción  de  líquido,  extirpando  loa 
plexos  coroideos.  Hildebrand  intentó  también  en  un  caso  la 
extirpación  de  los  plexos,  falleciendo  el  enfermo  a  consecuen- 
cia de  hemorragia.  Dandy  ha  operado  4  casos,  tallando  en 
cada  uno  de  los  lados  del  cráneo  un  colgajo  osteoplástico  a 
nivel  de  .las  circunvoluciones  centrales,  abriendo  el  ventrícu- 
lo lateral  a  través  de  la  substancia  cerebral  y  extirpando  loa 
plexos  coroideos  después  de  su  ligadura  en  el  agujero  de  Mon- 
ro.  Tres  de  los  pacientes  fallecieron,  pero  otro  mejoró  de  su  hi- 
drocefalia, viviendo  aún  diez  meses  después  de  la  operación. 

Este  procedimiento  permite  extirpar  todo  el  plexo.  Es- 
apropiado  especialmente  para  los  casos  en  que  los  ventrícu- 
los están  tan  distendidos,  que  en  la  convexidad  del  hemisferio- 
cerebral,  no  queda  más  que  una  delgadísima  capa  de  substan- 
cia cerebral,  lo  que  ocurre  sobre  todo  en  los  cráneos  muy  elás- 
ticos  de  los  niños  de  corta  edad. 

En  estos  casos  suele  estar  también  enormemente  distendi- 
do el  tercer  ventrículo.  El  cuerpo  calloso,  que  forma  su  techo^ 
está  fuertemente  rechazado  hacia  arriba  y  muy  adelgazado. 
Claro  está  que  en  casos  de  este  género  las  lesiones  cerebrales 
son  tan  profundas  e  irreparables  (la  compresión  ha  destruida 
la  mayor  parte  de  la  substancia  de  los  hemisferios,  sobre  todo 
en  su  convexidad),  que  cabe  preguntarse  si  está  justificado  in- 
tentar algún  tratamiento.  Aun  en  el  caso  más  favorable  de 
curar  la  hidrocefalia,  serán  secuelas  inevitables  los  trastornos, 
mentales  y  la  ceguera. 

Pero,  aparte  de  que  algunas  veces  la  destrucción  de  subs- 
tancia cerebral  no  es  tan  grande  como  se  pudiera  creer  a  pri- 
mera vista,  cree  i.  que  la  operación  está  justificada,  aunque^ 
no  sea  más  que  a  modo  de  ensayo,  para  aplicarla  luego  a  ca- 
sos menos  desfavorables» 
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Ánteriorpiente  a  las  citadas  intervenciones  de  Dandy  no 
se  había  practicado  deliberadamente  la  amplia  abertura  del 
ventrículo  lateral,  como  exige  la  extirpación  de  los  plexos  co- 
roideos,  pero  el  ventrículo  lateral  había  sido  ampliamente 
abierto  en  diversas  ocasiones  por  descuido  o  error  de  diag 
nóstico. 

Así  ocurrió  en  dos  casos  de  Krause,  en  que,  incindiendo  un 
quiste  de  la  región  motora,  dicho  quiste  resultó  ser  el  ventrícu- 
lo lateral,  de  paredes  adelgazadas  y  tensas.  Ambos  casos  cu- 
raron, a  pesar  de  la  forniación  de  una  fístula  por  la  que  fluía 
líquido  céfalo-raquídeo.  Von  Haberer  abrió  involuntariamente 
el  ventrículo  lateral,  operando  un  caso  de  pérdida  de  substan- 
cia ósea,  de  origen  traumático.  Burckhardt  y  Perthes  abrieron 
él  ventrículo  lateral,  el  primero  para  lajextracción  de  un  pro- 
yectil, y  el  segundo  para  la  extirpación  de  un  tumor  origina- 
do en  el  plexo  coroideo  y  que  había  atravesado,  en  su  creci- 
miento, la  substancia  cerebral. 

El  autor  ha  tenido  ocasión  de  practicar  en  un  caso  de  hi- 
drocefalia interna,  la  extirpación  del  plexo  coroideo,  por  lo 
menos  de  un  lado. 

Se  trataba  de  un  niño  de  cuatro  semanas,  con  hidrocefalia 
considerable  (circunferencia  occipito-frontal,  50  cms.;  presión 
del  liquido  céfalo-raquídeo,  medida  al  hacer  una  punción  ven- 
tricular,  40  cms.  de  agua).  Se  talló  un  colgajo  osteoplástico, 
de  forma  cuadrilátera,  en  la  región  parietal  izquierda,  cuya 
base  correspondía  al  pabellón  auricular,  alcanzando,  por  otra 
parte,  hasta  cerca  de  la  línea  media.  El  bisturí  penetra  en  se- 
guida en  una  cavidad  llena  de  líquido,  cuya  pared  no  mide 
más  de  1  mm.  de  espesor,  no  pudiendo  ser  separadas  las.  ca- 
pas que  la  constituyen.  El  líquido  céfalo-raquídeo,  enturbiado 
por  la  sangre,  no  permite  explorar  bien  el  fondo  de  esta  pavi- 
dad  ventricular  y  no  es  posible  encontrar  el  plexo  coraideo. 
En  la  pared  interna  del  ventrículo  se  practica  una  incisión, 
atravesando  la  ho^  cerebral  y  la  pared  interna  del  ventrículo 
del  otro  lado.  Sutura  de  la  capa  osteo-meningocerebral  y  de 
la  piel,  por  sutura  continua.  En  los  días  siguientes,  el  niño 
ofrece  buen  estado  general,  y  la  circunferencia  occipito-fron- 
tal ha  disminuido  en  unps  3  cm.,  pero  más  tarde  se  presentan 
espasmos  clónicos  casi  incesantes. 

En  vista  de  esto  se  hace  uña  segunda  operación,  esta  vez 
en  el  lado  derecho,  tallando  un  colgajo  del  mismo  modo  que 
en  la  operación  anterior.  Abierto  el  ventrículo  lateral  se  pue- 
den reconocer  el  tálamo,  el  cuerpo  estriado,  el  agujero  de  Mon- 
zo  dilatado  y  el  orificio  practicado  en  la  pared  interna  del  ven* 


trlculó  en  la  operación  precedente.  A  nivel  del  agujero  de 
Monro  se  consigue  descubrir  el  plexo  ceroideo  algo  edematoso, 
desapareciendo  después  de  un  trayecto  en  unos  4  cms.  en  un 
orificio  que  llena  completamente  dicho  plexo.  Al  ejercer  trac- 
ciones sobre  el  plexo  para  disecarlo  se  observa  una  acelera- 
ción de  los  movimientos  respiratorios  y  una  mayor  palidez  de 
la  cara,  sin  ningún  otro  trastorno  (la  evacuación  de  una  gran 
cantidad  de  liquido  ventricular  tampoco  ha  determinado  nin- 
gún trastorno).  Al  ligar  el  plexo  a  nivel  del  agujero  de  Monro, 
el  hilo  corta  los  tejidos,  sin  que  por  ello  se  produzca  gran  hemo- 
rragia. Al  tratar  de  desprender  el  plexo  del  cuerno  posterior 
se  desgarra  a  nivel  del  orificio  citado,  llenado  por  el  plexo,  y 
que  no  es  sino  la  comunicación  entre  la  parte  central  del  ven- 
trículo y  el  cuerno  posterior.  Tampoco  este  accidente  determir 
na  gran  hemorragia.  Se  extirpa  asi  solamente  un  trozo  de  ple- 
xo de  unos  3  cms.  de  longitud  (desde  el  agujero  de  Monro  hasta 
la  entrada  del  cuerno  posterior).  Reposición  del  colgajo  y 
sutura. 

Después  de  la  operación  ceden  los  espasmos.  El  vendaje 
aparece  empapado  en  líquido  céfalo-raquídeo,  a  pesar  de  no 
poderse  encontrar  ninguna  fístula.  Algunos  dias  más  tarde  se 
encuentra  una  fístula  a  nivel  de  la  cicatriz  cutánea,  pudiendo 
comprobarse,  mediante  una  amplia  incisión,  la  existencia  de 
una  abertura  del  tamaño  de  una  moneda  de  diez  céntimos,  en 
la  pared  ventricular.  Sutura  secundaria.  Los  espasmos  se  re- 
producen con  elevación  de  temperatura,  y  el  enfermo  muere 
pocos  dias  después. 

En  la  autopsia  se  comprueba  la  existencia  de  pus  en  el 
suelo  del  ventrículo  lateral. 

Este  caso  demuestra,  en  primer  lugar,  que  la  amplia  aber- 
tura del  ventrículo  y  la  brusca  evacuación  de  gran  cantidad 
de  líquido  puede  ser  soportada  sin  notables  trastornos.  Este 
hecho,  que  parece  en  contradicción  con  otras  observaciones 
de  colapsos  mortales  al  producirse  una  descompresión  brusca, 
se  explica  por  la  falta  de  depresíbilidad  de  la  pared  ventricu- 
lar, que  no  puede  ceder  por  estar  firmemente  adherida  a  la 
dura  madre  y  al  hueso,  formando  una  sola  capa. 

La  amplia  incisión  de  la  substancia  cerebral,  necesaria 
para  abrir  el  ventrículo  tampoco  tiene  gran  transcendencia 
en  estos  casos,  puesto  que  este  tejido  cerebral  presenta  ya 
profundas  lesiones  degenerativas  a  consecuencia  de  la  com- 
presión y  el  organismo  se  ha  adaptado  ya  a  estas  condiciones 
anormales  (substitución  de  los  centros  cerebrales  por  otros 
centros  inferiores)  (?). 


Otro  asunto  importante  ea  el  úe  las  lesiones  determinadas 
por  el  desprendimiento  del  plexo  ceroideo,  sobre  todo  por  lo 
que  se  refiere  a  sus  anastomosis  vasculares.  Tienen  lugar  és- 
tas principalmente  con  la  arteria  ceroidea,  que  aborda  el  cuer- 
no posterior  del  ventrículo  lateral,  y  después  de  abandonar 
ramas  en  el  suelo  de  dicho  cuerno,  se  ramifica  en  el  plexo  co* 
roideo,  anastomosándose  con  la  ceroidea  del  otro  lado  y  con 
la  cerebral  posterior.  También  se  anas  temosa  el  plexo  ceroi- 
deo con  la  comunicante  posterior,  la  cerebelosa  posterior  y 
con  las  venas  ceroideas. 

Desde  el  punto  de  vista  quirúrgico  solamente  tiene  impor- 
tancia la  hemorragia  por  desgarro  de  la  a.  ceroidea.  Pero 
esta  arteria  puede  tener  dimensiones  muy  variables,  lo  que 
explica  la  escasa  hemorragia  observada  en  el  caso  relatado, 
al  desprender  el  plexo. 

El  acceso  a  las  cavidades  ventriculares  a  través  de  la 
substancia  cerebral,  muy  conveniente  en  estos  casos  de  ex- 
tremo adelgazamiento  de  la  pared,  ofrece  graves  inconve- 
nientes cuando  no  se  dan  estas  circunstancias,  por  lo  cual  el 
autor  ha  elegido  otro  camino,  llegando  a  las  cavidades  ven- 
triculares a  través  del  cuerpo  calloso.  Ha  hecho  primero  una 
serie  de  experimentos  en  perros,  comprobando  que  la  incisión, 
en  dirección  sagital,  del  cuerpo  calloso,  no  va  seguida  de  nin- 
gún trastorno  notable  y  que  a  través  de  esta  incisión  (que  co- 
rresponde a  las  tres  cuartas  de  la  longitud  del  cuerpo  calloso) 
se  puede  extirpar  una  gran  parte  de  los  plexos  ceroideos  de 
los  ventrículos  laterales.  Esta  extirpación  de  los  plexos  ceroi- 
deos a  través  de  una  incisión  del  cuerpo  calloso  no  se  ha  prac- 
ticado nunca  en  el  hombre  vivo.  Las  experiencias  en  cadáver 
hechas  por  Z,  demuestran  que  es  posible,  pero  no  deja  de  ser 
difícil  y  delicada. 

Sobre  la  influencia  que  la  extirpación  de  estos  plexos  pueda 
tener  sobre  la  curación  de  la  hidrocefalia,  no  se  puede  juzgar 
en  definitiva.  La  mejoría  observada  en  el  caso  de  Dandy  pue- 
ser  debida,  en  parte,  a  la  evacuación  del  liquido  ventricular. 
En  todo  caso,  no  puede  esperarse  la  obliteración  del  ventricu- 
lo,  porque  el  líquido  producido  por  el  plexo  ceroideo  del  ter- 
cer ventrículo,  pasa  en  parte  al  ventrículo  lateral,  por  el  agu- 
jero de  Monro. 

Aparte  de  su  empleo  como  vía  de  acceso  a  los  plexos  ce- 
roideos, la  incisión  del  cuerpo  calloso  se  puede  utilizar  como 
medio  descompresivo,  de  preferencia  a  la  punción  del  cuerpo 
calloso,  de  Antón  y  V.  Brahmann. 

La  punción  del  cuerpo  calloso,  hecha  del  modo  ordinario, 


merced  a  un  pequeño  orificio  de  trepanación,  es  bastante  peli- 
grosa. Además  fracasa  muchas  veces  porque  el  trocar  puncio- 
na  la  cara  interna  del  hemisferio  cerebral,  en  lugar  del  cuer- 
po calloso. 

Además,  en  casos  de  gran  hipertensión  es  muy  frecuente 
que  las  caras  internas  de  ambos  hemisferios  estén  adheridas 
entre  sí,  por  debajo  de  la  hoz  cerebral,  lo  que  impide  la  salida 
de  líquido  hacia  el  espacio  subdural.  Por  estas  razones  y  por 
proporcionar  un  desagüe  más  amplio,  cree  L.  preferible  la  in- 
cisión amplia  del  cuerpo  calloso.  La  técnica  es  la  siguiente: 

Se  traza  un  amplio  colgajo  osteo.plástico  cuya  base  corres- 
ponde al  oído,  sobrepasando  por  el  otro  lado  la  línea  media: 
Descubierta  la  dura  madre,  se  incinde  en  forma  de  colgajo 
cuya  base  corresponde  a  la  linea  media  (seno  longitudinal  su- 
perior) ligando  y  seccionando  algunas  venas  cerebrales  supe- 
riores. Rechazando  el  colgajo  hacia  el  lado  opuesto,  para  des- 
cubrir la  cisura  interhemisférica,  se  introducen  en  estas  dos 
separadores  ñexibles,  y  tirando  cuidadosamente  de  ellos,  se 
separan  los  bordes  de  aicha  cisura  hasta  descubrir  el  cuerpo 
calloso  que  se  incinde  extensamente  en  sentido  sagital. 

Esta  opeiración,  que  puede  ser  llevada  a  cabo  con  anestesia 
local,  ha  sido  practicada  por  el  autor  en  cuatro  casos. 

En  el  primero  se  trataba  de  un  tumor  cerebral,  no  localiza- 
ble,  con  síntomas  generales  de  compresión.  La  operación  me- 
joró notablemente  estos  síntomas,  pero  el  paciente  murió  al- 
gunos días  más  tarde,  a  consecuencia  de  meningitis. 

El  segundo  caso  era  el  de  un  niño  de  diez  años  con  hidro- 
cefalia desde  el  nacimiento.  Atrofia  óptica  bilateral,  exalta- 
ción de  refiejos  tendinosos,  Babinski,  desaparición  del  refiejo 
corneal  y  pupilar.  Cefalalgia  y  vómitos.  Después  de  la  opera- 
ción han  desaparecido  la  cefalalgia  y  los  vómitos  y  comienzan 
a  aparecer  los  refiejos  corneal  y  pupilar. 

La  tercera  operación  fué  practicada  en  una  enferma  de 
eclampsia  gravísima,  por  indicación  del  profesor  Zangemeis- 
ter,  quien,  como  es  sabido,  considera  la  eclampsia  puerperal 
como  manifestación  de  una  compresión  cerebral  aguda. 

En  la  operación  se  pudo  comprobar,  en  efecto,  que  existía 
una  enorme  hipertensión  cerebral.  Sin  embargo,  la  enferma 
muere  a  los  cuatro  días  de  la  operación. 

Por  último,  L.  ha  practicada  esta  intervención  en  un  niño 
de  seis  meses  con  hidrocefalia  muy  avanzada.  Los  hemisferios 
cerebrales  se  deprimieron  al  vaciar  el  líquido  ventríeular  y  el 
paciente  murió  una  hora  más  tarde. 

Esto  demuestra  cuan  peligrosa  es  la  evacuación  brusca  del 
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líquido  ventricular,  cuando  la  substancia  cerebral  no  está  ad- 
herida a  las  cubiertas  craneales.  Por  esto  se  debe  comprobar 
antes  la  tolerancia  del  cerebro  al  vaciamiento  brusco  del  U- 
quido  céf  alo -raquídeo,  mediante  punciones  repetidas. 

Quizá  estas  punciones  puedan  aumentar  la  tolerancia  del 
cerebro,  y  la  operación  pueda  ser  practicada  entonces  con  ma- 
yores probabilidades  de  éxito. — J.  S. 
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BÍBendrath.~IiOS  IiINFÁfPlCOS  DE  IiA.  MAMA  FEMENINA  EN 
BEIiACIÓN  CON  Eli  CAJtCINOMA  DE  MAMA.  (The  lympha- 
tioB  of  the  female  breast  in  relation  to  oaroinoma  of  the  breast.) 
«Surgical  clinics  of  North  America.»  Vol.  I,  núm.  4. 

El  autor  relata  tres  casos  de  carcinoma  de  mama,  que  son 
interesantes  en  el  sentido  de  demostrar  la  especial  tendencia 
de  los  carcinomas  del  cuadrante  supero-interno,  a  extenderse 
a  los  ganglios  supra- claviculares. 

En  el  primer  caso  se  trataba  de  una  enferma  joven  con 
tres  nodulos  pequeños  y  duros  en  el  cuadrante  súpero-intemo 
de  la  mama.  Estos  nodulos  eran  circunscritos  y  movibles.  No 
se  palpaban  ganglios  linfáticos  axilares  ni  supr a- claviculares. 
Fué  operada  con  el  diagnóstico  de  tumor  benigno,  pero  el  exa- 
men de  un  corte  en  congelación,  practicado  durante  la  opera- 
ción misma,  demostró  que  se  trataba  de  un  carcinoma.  Se  am- 
plió entonces  la  operación,  haciendo  una  extirpación  radical  y 
se  extirpó  también  el  tejido  célulo- adiposo  de  la  región  supra- 
clavicular,  encontrando  en  él  dos  pequeños  ganglios  linfáticos 
que  la  palpación  no  había  descubierto,  pero  en  los  cuales  el 
examen  microscópico  demostró  una  típica  infiltración  cance- 
rosa. Cuatro  años  y  medio  después  de  esta  operación  volvió  la 
enferma  con  signos  de  extensas  metástasis  intratorácicas.  No 
había  ningún  signo  de  recidiva  a  nivel  de  la  mama  amputada 
ni  en  las  regiones  axilar  y  supra-clavicular. 

La  segmida  enferma  presentaba  una  tumoración  dura,  no- 
dulosa,  én  el  cuadrante  supero-externo  de  la  mama,  de  seia 
meses  de  fecha.  La  piel  estaba  adherida  al  tumor;  el  pezón 
retraído.  No  se  palpaban  ganglios  axilares  ni  supra  clavicu- 


lareB.  Se  practicó  la  extirpación  rQ.dical;  pero  sin  llegar  a  la 
región  s.upra-claviQular,  Seis  semanas  más  tarde  la  enferma 
presentaba  un  pequeño  nodulo  ganglionar  por  encima  de  la 
clavícula.  Se  practicó  la  «toilette^^  de  Ija  región  supra-clavicu-^ 
lar;  el  nodulo  extirpado  mostraba,  en  efecto,  lesiones  canee- 
rosas.  Tres  años  y  medio  después  de  la  operación,  la  enferma 
no  presenta  ninguna  recidiva  local,,  pero  se  observan  sínto- 
mas sospechosos  de  metástasis  en  columna  vertebral  y  el  exa- 
men radiográfico  demuestra,  en  efecto,  una  metástasis  en  quin-* 
ta  vértebra  lumbar* 

En  el  tercer  caso  se  trataba  de  una  enferma  con  un  carci- 
noma típico,  extenso,  que  afecta  toda  la  mama.  Se  palpa  un 
gran  nodulo  ganglionar  en  la  axila,  adherido  a  la  pared  torá- 
cica* No  hay  ganglios  supra- claviculares  palpables.  Se  prac- 
ticó la  amputación  de  mama,  encontrando  afectados  los  gan- 
glios adyacentes  a  la  vena  axilar,  asi  como  los  del  grupo  sub- 
escapular,  cuya  importaDcia  ha  sido  puesta  de  manifiesto  por 
Rodman.  Pero  lo  más  interesante'  fué  el  encontrar  dos  vasos 
linfáticos  carcinomatosos  en  forma  de  cordones  gruesos  y  du- 
ros, situados  entre  ambos  pectorales  y  que  desembocaban  en 
dos  ganglios  linfáticos  situados  inmediatamente  por  debajo  de 
la  clavicula,  y  seguramente  en  relación  con  otros  ganglios 
supra-claviculares  no  accesibles  a  la  palpación. 

Estos  tres  casos  hacen  surgir  la  cuestión  de  la  propagación 
primaria  del  carcinoma  de  mama  a  los  ganglios  sub  y  supra- 
claviculares;  es  decir,  ¿en  qué  casos  está  justificada  la  explo- 
ración operatoria  de  la  región  supra-clavicular,  extirpando 
toda  la  grasa  y  ganglios  de  esta  región?  Para  la  solución  de 
esta  cuestión,  recordaremos  las  investigaciones  de  Mornard  so- 
bre los  linfáticos  de  la  mama.  Este  autor,  haciendo  cuidado- 
sas inyecciones  de  dichos  vasos  por  el  método  de  Gerotta,  des- 
cribió cinco  tipos  de  terminación  de  los  linfáticos  mamarios  en 
los. ganglios  axilares  y  supra-claviculares. 

Tipo  1.^  Este  es  el  que  se  ajusta  a  la  descripción  clásica^ 
pero  que  Monard  sólo  encontró  en  el  25  por  100  de  los  casos. 
En  este  tipo,  cuatro  o  cinco  troncos  linfáticos  abandonan  el 
borde  externo  e  inferior  de  la  mama  y  desembocan  en  el  gru- 
po central  de  los  ganglios  axilares  (adyacente  a  la  vena  axi- 
lar), siendo  interrumpidos  la  mayoría  de  las  veces  por  una  pe- 
queña cadena  ganglionar  situada  junto. al  borde  inferior  del 
pectoral  mayor. 

Tipo  2.^  Los  troncos  que  recogen  la  circulación  linfática 
de  la  mama  terminan  en  la  cadena  humeral  (axilar  externa). 
En  algunos  casos  un  tronco  eferente  abandona  el  borde  infero- 


externo  de  la  mama  y  sigue  el  borde  inferior  del  pectoral,  ter- 
inínando  en  un  ganglio  situado  junto  a  lá  vena  axilar. 

Tipo  3.^  Este  tipo  se  enéuentra  casi  en  la  mitad  de  los  ca^ 
sos.  Existen  dos  grupos  de  vasos  linfáticos  (o  dos  gruesos  tron- 
eos). Uno  de  ellos  recoge  la  cSrculación  linfática  de  la  parte  ex- 
terna de  la  mama  y  termina  como  en  el  tipo  1.®  El  otro  tronco 
recoge  los  linfáticos  de  la  parte  superior,  y  especialmente  su- 
pero-interna  de  la  glándula,  atraviesa  el  pectoral  menor  cerca 
de  sus  inserciones  costales  y  termina  directamente  en  un  gru- 
po de  ganglios  situados  debajo  de  la  clavícála,  glañglios  que, 
a  su  vez,  desembocan  en  los  supraclaviculárés.  En  el  35  por 
100  de  los  casos  encontró  Mornard  una  completa  dndependén- 
eia  délos  dos  territorios,  axilar  y  supraclavicular,  Esto^ ex- 
plica la'rápidá  invasión  de  los  ganglios  sub  y  supraclaviculá- 
rés en  los  cánceres  de  la  porción  súpero-iñ terna  de  la  mama. 

Tipo  4.^  Es  análogo  al  tipo  3.^,  pero  los  troncos  que  se  di- 
rigen a  los  ganglios  subclaviculares  pasan  entre  los  dos  pec- 
torales. Estos  troncos  fueron  los  encontrados  en  la  operación 
en  el  tercero  de  los  casos  relatados. 

Tipo  5.^  Un  tronco  linfático, procedente  de  la  parte  súpe- 
ro-interna  de  la  mama  asciende  entre  el  pectoral  mayor  y  el 
menor  y  pasa  entre  la  arteria  y  vena  subclavias,  terminando 
directamente  en  los  ganglios  supraclaviculárés.  Esta  disposi- 
ción explica  cómo  los  ganglios  supraclaviculárés  pueden  ser 
afectados  primitivaniente  sin  propagación  a  los  ganglios  axi- 
lares (como  sucedió  en  el  primero  de  los  casos  relatados). 

Los  ganglios  supracl'aviculares  ocupan  un  triángulo  com- 
prendido entre  las  venas  yugular  y  subclavia  y  el  músculo 
omo-hioideo,  disponiéndose  en  dos  grupos:  uno  interno,  consti- 
tuido por  uno  o  dos  ganglios  situados  en  el  ángulo  entre  la  sub- 
clavia y  la  yugular,  y  otro  externo,  formado  por  dos  o  tres 
glanglios  situados  entre  el  omo-hiodeo  y  la  subclavia.  Estos 
dos  grupos  ganglionares  pueden  estar  unidos  entre  sí  por  al- 
gunos troncos  o  pueden  quedar  independientes. 

Estas  investigaciones  de  Mornard.explican  los  casos  de  me- 
tástasis primitiva  en  los  glanglios  supraclaviculárés  y  condu- 
cen a  una  conclusión  práctica  muy  importante  apoyada  en  la 
observación  clínica,  como  lo  demuestran  los  casos  relatados. 
Esta  conclusión  es  que  en  los  carcinomas  que  afectan  al  cua- 
drante supero-interno  dé  la  mama  se  debe  hacer  siempre  la 
extirpación  de  los  ganglios  sub  y  supraclaviculárés  con  la  gra- 
sa de  la  región  supraclavicular. 
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telg.  "L,  Chirurgisch-experimeateller  Teil.)  «Archiv  für  ¿ünischei» 
Chirargie».  117  Bd.,  X  Heft, 

A  pesar  de  las  numerosas  heridas  de  pericardio  obaervadafi^ 
en  la  guerra  mundial,  y  a  pesar  de  haberse  despertado  el  in- 
terés de  algunos  investigadores  merced  a  los  trabajos  de  Rehn^ 
la  cirujia  del  pericardio  se  encuentra  aun  en  periodo  de  des- 
arrollo. 

Podemos  admitir  dos  formas  de  adherencias  del  pericardio: 
la  externa  y  la  interna.  En  la  primera  se  trata  de  adherencias 
del  mediastino  extendidas  hasta  el  tejido  paracardiaco;  es  de 
diagnóstico  relativamente  fácil  y  su  tratamiento  quirúrgico  es 
bien  conocido,  habiéndose  obtenido  una  porción  de  éxitos  con 
la  cardiolisis  de  Brauer  (Küttner,  Petersen  y  otros).  La  según-- 
da  forma,  la  interna  o  sinequia  pura  (obliteración  del  pericar- 
dio, sinfisis  cardiaca),  consiste  en  lia  adherencia  de  ambas  ho- 
jas pericardíacas  (parietal  y  visceral)  entre  sí. 

Uno  de  los  más  expertos  conocedores  de  la  cirugia  del  co- 
razón, Küttner,  afirma  que  hasta  ahora  sólo  la  forma  externa 
tiene  interés  desde  el  punto  de  vista  quirúrgico.  La  forma  in- 
terna no  suele  diagnosticarse,  y  no  parece  tener  una  influencia 
nociva  inmediata  sobre  el  funcionamiento  del  corazón.  Esta 
opinión  no  es  compartida  por  Rehn,  ni  por  los  pediatras  en  ge- 
neral, ni  por  el  autor.  Las  adherencias  internas  van  acompa- 
ñadas, por  lo  general,  en  la  infancia,  de  las  más  graves  conse- 
cuencias. El  tratamiento  médico  ha  sido  hasta  ahora  comple- 
tamente ineficaz.  En  vista  de  esto,  K,  ha  tratado  de  llevar  esta 
afección  al  terreno  quirúrgico.  Las  investigaciones  aquí  rela- 
tadas deben  considerarse  solamente  como  ensayos  prelimina- 
res; sin  embargo,  el  menor  progreso  en  este  difícil  terreno  de 
la  cirugía  cardíaca  merece  ser  acogido  con  interés. 

La  afección  se  presenta  por  lo  general  en  la  segunda  in- 
fancia. El  hecho  de  que  se  observe  tan  raras  veces  en  adulto» 
depende  de  que  los  enfermos  suelen  sucumbir  antes  de  alcan- 
zar la  edad  adulta. 

Heubner  describe  la  sintomatologia  aproximadamente  en 
ealft  forma: 

La  afecció^.es  de  difícil  diagnóstico.  La  atención  del  clini- 
GO  08;  desviada  fifecueniefiaieoite  hacia  otros  aparatos,  mereed  a- 
ua  akilMsiA  vmy  osten^ibld:  la  giran  hipertrofia  del  hdgada:  jí  a. 


menudo  también  del  bazo.  Se  palpa  fácilmente  la  superficie 
hepática^  dura  y  dolorosa  a  la  presión.  Para  explicamos  esfe 
síntoma  basta  recordar  las  investigaciones  de  Hutinel,  Pick  y 
Moizard,  que  han  precisado  las  relaciones  entre  la  obliteración 
del  pericardio  y  la  hipertrofia  hepática,  y  han  demostrado  la 
existencia  de  una  reacción  secundaria  bajo  la  forma  de  peri- 
hepatitis  y  de  una  eápecie  de  cirrosis.  El  borde  anterior  del 
bazo  suele  palparse  también;  el  abdomen  está  fuertemente  dis- 
tendido y  no  raras  veces  existe  una  moderada  ascitis. 

Casi  nunca  se  presentan  dolores  cardíacos,  lo  que  está  de 
acuerdo  con  las  ideas  de  Haigh,  de  que  las  membranas  sero- 
sas son  sensibles  en  su  superficie  externa,  merced  a  los  inter- 
costales, por  los  que  están  en  parte  inervadas,  pero  no  en  su 
superficie  interna.  En  cambio,  los  enfermos  aquejan  casi  siem- 
pre dolores  abdominales. 

Dos  síntomas  principales,  la  cianosis  y  la  debilidad  cardía- 
ca, que  aumentan,  como  es  natural,  con  los  esfuerzos,  evitan 
tó  eonfuéión  con  una  afección  hepática.  En  estados  avanzados 
de  la  afección  llega  a  ser  tan. intensa  esta  hiposistolia  con  an- 
gustia, opresión  y  disnea^  que  los  enfermos  permanecen  en 
cama  evitando  todo  movimiento. 

Se  observa  muchas  veces  un  abultamiento  a  nivel  de  la  re- 
gión precordial  (gibosidad  cardíaca).  Otro  síntoma  muy  fre- 
cuente es  el  llamado  pulso  paradójico  (desaparición  en  la  ins- 
piración profunda). 

Paía  asegurar  el  diagnóstico  es  un- buen  medio  auxiliar  la 
exploración  radioscópica.  Por  ella  se  ve  que  el  coraizón  se  des- 
plaza 3  ó  4  cm,  hacia  atrás  en  la  inspiración  profunda. 
•  La  movilidad  normal  del  corazón  a  los  movimientos  respi- 
ratorios y  a  los  cambios  de  posición,  está  muy  disminuida  o 
completamente  abolida.  El  contorno  de  la  sombra  cardiaca 
suele  ser  irregular  e  impreciso. 

En  la  etiología  de  la  afección  se  encuentra  c'asi  siempre, 
como  causa  más  o  menos  próxima,  una  afección  (reumatismo, 
escarlatina,  pneumonía,  etc.). 

Como  puede  verse,  el  diagnóstico  de  la  sinequía  pericar- 
díaca  se  funda  esencialmente  en  los  signos  de  insuficiencia 
cardíaca,  primero  de  la  aurícula  derecha,  después  del  ventrí- 
culo derecho,  y  por  último  del  ventrículo  izquierdo.  » 
i'^'  *£".  distingue  dosperíodód^^de  la  afección.  El  primero  se  ca- 
racteriza por  los  signos  de  insuficiencia  del  corazón  derecbo, 
tionhigkdo  de  éxtasis  y  afecitis.  fEl'ÍjéWodo  terminal  se  earac- 
Jtefriza  por  la"  insuficiencia  del  ventrículo  izquierdo.  En  este^pfe* 
4ri^oi  suele  presentarse  unU' nefritis  por  é^tatid  circulatorio; 


con  albúmina  y  cilindros  en  la  orina  y  edemas  generalizados , 
terminando  pronto  por  la  muerte. 

Por  lo  que  se  refiere  a  las  lesiones  anatomo-patológicas , 
aunque  están  incompletamente  estudiadas,  parece  deducirse 
de  las  investigaciones  de  Aschoff ,  que  el  proceso  inflamatorio 
se  extiende  poco  en  profundidad  y  el  músculo  cardíaco  está 
casi  indemne.  Para  prevenir  la  formación  de  estas  adherencias 
intrapericardíacas  parece  lo  más  importante  el  tratamiento 
precoz  y  adecuado  de  los  derrames  de  pericardo. 

Todo  derrame,  aun  cuando  no  sea  purulento,  debe  ser  eva- 
cuado por  amplia  abertura  operatoria  y  no  por  la  simple  pun- 
ción. Para  ello  considera  el  autor  como  el  mejor  procedimien- 
to, la  pericardiotomía  extrapleural  con  incisión  costo-xifoidea, 
de  Rehn.  Cree  preferible  este  procedimiento  a  todos  los  demás, 
incluso  al  de  Lawen  (desagüe  del  pericardio  en  la  cavidad 
pleural  izquierda),  sobre  el  cual  tiene,  entre  otras  ventajas, 
la  de  evitar  el  peligro  de  infección  de  la  pleura. 

Si  a  pesar  de  este  tratamiento  (o  por  no  seguir  estos  pre- 
ceptos terapéuticos)  se  ha  presentado  una  adherencia  entre 
ambas  hojas  pericárdicas,  la  intervención  quirúrgica  tendrá 
que  llenar  dos  indicaciones:  1.^,  liberar  el  corazón  de  sus  ad- 
herencias que  dificultan  sus  movimientos  y  suprimir  de  este 
modo  la  causa  de  la  insuficiencia  cardíaca;  2.^,  evitar  la  for- 
mación de  nuevas  adherencias. 

Para  lo  primero  se  puede  seguir  el  procedimiento  de  Rehn 
(que  el  autor  ha  empleado  en  cuatro  casos). 

Se  secciona  el  esternón  en  dirección  oblicua  de  abajo 
arriba  y  de  derecha  a  izquierda,  desde  el  apéndice  xifoides 
hasta  el  segundo  o  tercero  espacio  intercostal  izquierdo.  Se 
4ncinde  el  pericardio  paralelamente  a  la  línea  de  sección  ósea 
y  entonces  se  despegan  las  adherencias  entre  ambas  hojas 
del  pericardio,  o  bien  cuando  esto  no  es  posible  por  ser  muy 
firmes,  se  puede  despegar  el  pericardio,  del  músculo  cardíaco 
(pericardiosquisis  de  Delorme). 

Nos  encontramos  ahora  ante  el  problema  más  difícil:  evi- 
tar la  reproducción  de  las  adherencias.  Para  los  casos  en  que 
éstas  son  muy  extensas,  han  propuesto  los  autores  italiíinos 
la  pericardiectomía.  La  resección  del  pericardio  no  parece  te- 
ner una  gran  influencia  sobre  lá  fuhción  cardíaca.  D'Agatá 
encontró  en  sus  animales  pericardiectomizadós  Uñ  descenso  dé 
la  presión  .arterial  media  y  uriá  aceleración  del  pulsb.  En  las 
experiencias  practicadas  por  él  áutór  no  eneonti^ó  ningún 
transtorno  grave  del  estado  general  después  de  la  pericardiéé- 
tomía. 


Como  procedimiento  menos  radical  ha  sido  propuesta  la 
inyección  de  determinadas  substancias  en  el  pericardio  para 
evitar  la  formación  de  nuevas  adherencias. 

Se  han  empleado  con  este  objeto  la  iodipina,  sesamol  y 
humanol.  También  se  ha  recomendado  la  introducción  de  aire 
estéril  o  de  nitrógeno  en  la  cavidad  pericardíaca.  K.  declara 
no  haber  obtenido  ningún  resultado  con  estos  procedimientoB. 

En  vista  de  ello  ha  pensado,  en  casos  de  adherencias  cir- 
cunscritas, practicar  la  resección  del  trozo  correspondiente 
de  pericardio  y  substituirlo  por  una  autoplastia.  Así  fué  prac- 
ticado en  un  enfermo,  substituyendo  el  trozo  de  pericardio  ex- 
tirpado con  un  trozo  de  fascia  tomado  del  muslo.  £1  paciente 
murió  catorce  días  después  de  la  operación  a  consecuencia  de 
pneumonía.  La  autopsia  demostró  que  el  injerto  había  pren- 
dido bien.  Sin  embargo,  el  tiempo  de  observación  es  demasia- 
do corto  para  poder  juzgar  del  valor  práctico  del  método.  En 
vista  de  ésto,  K.  ha  practicado  19  plastias  de  pericardio  en 
perros  sanos,  haciendo  el  injerto  unas  veces  con  un  trozo  de 
fascia,  otras  con  un  trozo  de  peritoneo  parietal,  de  epiplón, 
o  con  un  colgajo  de  grasa.  Este  último  material  parece  el  máa 
conveniente. 

La  operación  fué  practicada  bajo  anestesia  por  insuflación 
intratraqueal,  que  el  autor  considera  como  el  procedimiento 
ideal  para  este  género  de  intervenciones.  Se  excindió  un  tro- 
zo de  pericardio  y  se  implantó  por  sutura  circular  un  trozo  de 
grasa  tomado  del  abdomen. 

Los  animales  así  operados  continuaron  viviendo  sin  pre- 
sentar el  menor  transtorno.  En  uno  de  ellos,  sacrificado  dos 
afios  después,  el  pericardio  presenta  una  superficie  perfecta- 
mente lisa  y  regular;  en  otros  animales  se  puede  reconocer  el 
sitio  del  injerto, por  una  coloración  amarillenta  y  un  ligero 
levantamiento  de  la  superficie  del  pericardio.  Por  consiguien- 
te, puede  afirmarse  que  el  colgajo  de  grasa  transplantado 
determina  una  perfecta  substitución  funcional  del  pericardio» 
Para  completar  este  estudio  será  conveniente  practicar  esta 
operación  en  condiciones  análogas  a  las  que  ofrece  la  clínica 
humana;  es  decir,  en  animales  con  adherencias  pericárdicas. 

Es  fácil  provocar  este  estado  en  los  animales  mediante 
la  inyección  de  ciertos  agentes  químicos,  como  la  tintura  de 
yodo,  terpeutina,  aleuronato. 

En  cuanto  al  modo  cómo  tiene  lugar  la  implantación  dd 
injerto,  será  descrito  en  otro  trabajo  (II.  Parte  anatomo-pato^* 
lógica). — J.  8. 
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LAS  TEORÍAS  DE  LA  UROBILINURIA 

por 

M.  Bruló 
(Médico  de  los  Hospitales  de  París.) 

La  inyestigación  de  la  urobilina  en  la  orina  es  un  examen 
sumamente  importante  que  proporciona  datos  preciosos.  Si 
todavía  hoy  deja  de  efectuarse  con  frecuencia,  es  porque  para 
muchos  médicos  el  significado  de  la  urobilinuria  sigue  sien- 
do obscuro;  trabajos  contradictorios  e  hipótesis  múltiples  han 
complicado  singularmente  el  problema  de  la  urobilinuria.  Por 
esto  es  por  lo  que  nos  parece  interesante  precisar  el  valor  de 
las  diversas  teoriaa  de  la  urobilinuHa  que  han  sido  sucesiva* 
méate  propuestas. 

Teoría  hepática. — Para  Hayem,  la  urobilina  es  un  pigmen- 
to especial;  segregado  por  la  célula  hepática^  cuando  está  en- 
ferma y  no  puede  ya  formar,  como  normalmente,  bilirubina. 
Esta  teoría  pone  bien  en  evidencia  las  relaciones  de  la  urobili- 
nuria con  la  insuficiencia  hepática,  pero  no  puede  explicar  por 
qué  durante  los  períodos  más  graves  de  las  enfermedades  del 
hígado  existe  en  la  orina,  no  urobilina,  sino  bilirubina.  Ade- 
más, se  sabe  hoy  que  la  urobilina  es  un  pigmento  biliar  más 
degradado  que  la  bilirubina,  de  la  cual  proviene  siempre,  y  no 
se  concibe  cómo  el  hígado  enfermo  formaría  más  fácilmente 
urobilina  que  bilirubina. 

TeoHa  tisular. — Kunckel,  Cordnorj  Quincke  y  Clarens  ad- 
miten que  la  urobilinuria  no  es  más  que  la  consecuencia  de  la 
retención  pigmentaria  y  que  la  bilirubina,  retenida  en  cantidad 
anormal  en  el  organismo,  es  transformada  por  los  tejidos  en 
otro  pigmento  menos  tóxico  y  más  difusible;  la  urobilina^ 
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Esta  teoría  creemos  que  es  exacta^  pero  es  necesario  com 
pletarla. 

Teoría  renah — Para  Gilbert  y  Herscher,  así  como  los  par- 
tidarios de  la  teoría  tisular,  la  urobilinuria  es  el  índice  de  una 
retención  de  pigmentos  biliares  en  el  organismo,  pero  para 
Gilbert  y  Herscher  la  transformación  de  bilirubina  en  urobili- 
na  únicamente  se  hace  a  nivel  del  riñon;  cuando  la  retención 
de  bilirubina  es  intensa,  el  riñon  se  hace  incapaz  de  transfor- 
mar el  pigmento  y  la  bilirubina  aparece  en  la  orina,  donde 
reemplaza  a  la  urobilina.  Los  trabajos  de  Gilbert  y  Herscher 
son  sumamente  importantes  y  han  precisado  bien  las  relacio 
nes  entre  la  cantidad  de  bilirubina  contenida  en  la  sangre  y 
la  aparición  en  la  orina  bien  de  urobilina,  bien  de  bilirubi- 
na; pero  no  se  puede  admitir  hoy  que  la  transformación  de  la 
bilirubina  sé  haga  exclusivamente  en  el  riñon;  si  Gilbert  y 
Herscher  no  han  encontrado  urobilina  en  la  sangre^  es  que  han 
empleado  un  procedimiento  de  investigación  poco  .sensible. 
Después  de  ellos  Lemoire,  Syllaba,  Huber,  Mangaur,  Chauf- 
fard  y  Grigaut  y  Troisier  han  demostrado  que  si  se  investiga 
la  urobilinemia  con  procedimientos  mejores  se  la  puede  en- 
contrar casi  siempre  cuando  existe  urobilinuria.  La  urobilina 
preexiste  siempre  en  la  sangre;  es  eliminada  y  no  formada  por 
los  ríñones. 

Teoría  hemática. — Ya  en  1887  Hay  en  sostenía  que  la  uro- 
bilina no  es  siempre  debida  a  la  insuñciencia  hepática;  para 
él  la  urobilinuria  podía  también  aparecer  cuando  los  glóbulos 
rojos  son  destruidos  en  gran  cantidad.  £1  estudio  de  las  icte- 
ricias hemoliticas  ha  venido  a  justificar  esta*  hipótesis.  En 
esta  variedad  de  ictericias  el  tinte  amarillo  es  debido,  no  a 
una  lesión  del  hígado,  sino  a  una  gran  destrucción  de  glóbu- 
los rojos;  ahora  bien,  la  urobilinuria  es  entonces  constante  y 
abundante,  mientras  que  la  bilirubina  falta  en  la  orina.  La 
existencia  de  una  urobilinuria,  unida  a  fenómenos  hemolíti- 
eos,  está,  pues,  actualmente  bien  probada;  pero  en  estos  ca- 
sos la  urobilina  no  ha  sido  formada  directamente  a  expensas  de 
la  hemoglobina  puesta  en  libertad  por  destrucción  de  hema- 
tíes. La  hemoglobina  se  transforma  primeramente  en  biliru- 
bina y  ésta  es  la  que  se  transforma,  a  su  vez,  en  urobilina. 
Por  otra  parte,  estas  urobilinurias  de  origen  hemolítico  son  re  • 
lativamente  raras,  y  la  teoría  hemática  no  puede  aplicarse 
más  que  a  un  pequeño  número  de  casos. 

Teoría  intentinaL — La  bilirubina  vertida  por  el  colédoco  en 
el  intestino  se  transforma  en  él  normalmente  en  urobilina  fe- 
cal o  estercobilina.  Este  hecho,  que  llamó  la  atención  do  mu- 
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chos  autores,  lea  hizo  admitir,  desde  Fr.  Müller,  que  toda  la 
urobilina  que  parece  en  la  orina  proviene  del  intestino.  Pero 
¿por  qué  esta  urobilina  de  origen  intestinal  pasaría  solamen- 
te a  la  orina  cuando  hay  ictericia,  es  decir,  justamente  cuan- 
do la  bilis  debe  llegar  al  duodeno  en  menor  cantidad  que  nor- 
malmente? Para  explicar  este  hecho  paradójico,  Fr.  Müller  se 
ha  visto  obligado  a  construir  una  teoría  poco  satisfactoria. 
Admite  que  en  las  ictericias  la  bilis  se  halla  sobrecargada  de 
pigmentos,  pleiocromia.  Una  parte  refluye  a  la  sangre  porque 
la  salida  a  través  de  las  vías  biliares  se  halla  dificultada; 
pero  la  parte  que  continúa  fluyendo  al  intestino  sería  todavía 
tan  rica  en  bilirubina,  que  la  urobilina  fecal  se  formaría  en 
cantidad  anormalmente  abundante,  sería  reabsorbida  por  la 
vena  porta  y  pasaría  a  la  orina.  Pronto  se  ha  visto  que  esta 
hipótesis  se  ajusta  mal  a  los  hechos;  porque  la  pleiocromia 
biliar  falta  la  mayoría  de  las  veces. 

La  teoría  entérica  de  Fr.  Müller,  siendo,  pues,  inaceptable 
tal  como  ha  sido  propuesta  en  sus  comienzos,  ha  sido  vuelta  a 
estudiar  en  una  forma  más  compleja  y  se  ha  convertido  en 
teoría  entero-hepática. 

TeoHa  entero-hepática. — Esta  teoría  ha  sido  sostenida  sobre 
todo  par  Fischler  (1).  Para  este  autor  la  urobilina  contenida 
en  el  intestino  vuelve  a  pasar  normalmente,  en  parte,  por  la 
circulación  porta.  Llega  de  esta  manera  al  hígado,  y  este  ór- 
gano, si  está  sano,  la  vierte  de  nuevo  en  las  vías  biliares  y  en 
el  intestino.  Existiría,  pues,  normalmente  un  ciclo  entero-he- 
pático de  la  urobilina.  Pero  cuando  el  hígado  es  insuficiente, 
sería  incapaz  de  detener  la  urobilina  llegada  del  intestino. 
El  pigmento  pasaría  entonces  a  la  circulación  general,  y  de 
dquí  a  la  orina.  En  esta  hipótesis,  para  que  aparezca  la  uro- 
bilina son,  pues,  necesarios  dos  factores:  por  una  parte,  una 
insuficiencia  funcional  del  hígado,  puesto  que  el  hígado  detiene 
normalmente  la  urobilina,  y  por  otra  parte,  la  persistencia, 
por  lo  menos  parcial,  del  curso  normal  de  la  bilis,  puesto  que 
toda  la  urobilina  proviene  de  la  bilirubina  transformada  en  el 
intestino. 

Esta  teoría  entero-hepática  merece  que  nos  detengamos  en 
•ella  más  tiempo  que  en  las  precedentes,  puesto  que  es  gene- 
ralmente admitida  hoy  en  la  mayoría  de  los  países.  Puede,  en 
efecto,  parecer  seductora  y  parece  explicar  bien  ciertos  he- 
chos que  han  llamado  la  atención  de  los  médicos  desde  hace 


(1)    Fisohlbr;  Tesis  de  Heidelberg,  1906,  y  Physiologie  und  Paiho- 
logie  der  Leber.  Berlín,  Sprmger,  1916, 


tiempo.  Sabemos  que,  frecuentemente,  en  él  período  de  estado 
de  una  ictericia,  cuando  la  reacción  biliar  es  intensa,  desapa- 
rece la  urobilinuria;  los  partidarios  de  la  teoría  entero-hepáti- 
ca explican  esta  observación  diciendo  que  la  bilis  no  es  enton- 
ces vertida  en  el  intestino  y  que  la  urobilina  deja  de  formar- 
se en  él.  Insisten,  pues,  sobre  este  hecho,  por  otra  parte  fre- 
cuente,  de  que  la  urobilina  no  existe  en  la  orina  más  que  cuan- 
do existe  también  en  el  intestino. 

Por  nuestra  parte  sostenemos,  desde  hace  varios  años  que 
la  teoría  entero -hepática  no  puede  ser  aceptada;  está,  en  efec- 
to, en  contradicción  absoluta  con  numerosos  hechos  clinicosy 
experimentales  (1);  se  cree  con  frecuencia  que  las  experien- 
cias de  Fischler  sobre  el  [perro  (1908)  han  demostrado  bien 
el  origen  intestinal  de  la  urobilinuria.  Ahora  bien;  esto  no  e& 
cierto,  y  si  nos  referimos  a  los  trabajos  de  este  autor,  vemos 
queha  llegado  a  conclusiones  completamente  diferentes.  Fisch- 
ler practica  en  el  perro  la  ligadura  del  colédoco  y  el  aboca- 
miento de  la  vesícula  biliar  a  la  piel,  desviando,  pues,  el  curisa 
dé  la  bilis  del  intestino.  A  pesar  de  esto,  ve  reaparecer  frecuen- 
temente la  urobilina  en  la  bilis  y  en  la  orina,  bien  sea  espontá- 
neamente, bien  después  de  lesionar  el  hígado  por  venenos  va- 
riados. Fischler  ha  visto  que  en  el  perro  operado  reaparece  a 
veces  la  urobilina  cuando  el  animal  ha  lamido  su  bilis,  pero 
no  concluye  de  esto  que  sea  porque  la  bilis  ha  reaparecido 
de  esta  manera  en  pequeña  cantidad  en  el  intestino.  Por  el 
contrario,  insiste  sobre  el  hecho  de  que  la  ingestión  de  la  bilis 
no  hace  aparecer  siempre  urobilina.  Demuestra  que  una  sola 
ingestión  de  una  pequeña  cantidad  de  bilis  puede  hacer  reapa- 
recer la  urobilina  en  gran  cantidad  y  durante  varias  semanas; 
para  él,'  esta  urobilina  no  puede  provenir  del  intestino.  Fischler 
.  trata,  por  el  contrario,  de  demostrar  que  la  ingestión  de  bilis 
actúa  entonces  como  una  verdadera  intoxicación,  acarreando 
trastornos  hepáticos  graves  y  persistentes.  Lo  que  prueba  esto 
es  que  Fischler  con  frecuencia  no  puede  llegar  a  lesionar  el  hí- 
gado por  inyecciones  de  ciertos  venenos  (alcohol,  aceite  fosfo- 
rado, etc.)  más  que  cuando  el  hígado  del  animal  se  ha  hecho 
más  vulnerable  después  de  la  absorción  de  bilis.  Los  venenos 
del  hígado  pueden  hacer  aparecer  urobilina  en  gran  cantidad 
en  la  bilis  y  en  la  orina,  incluso  cuando  se  toman  todas  las  pre- 
cauciones para  que  el  animal  no  pueda  lamer  su  fístula  biliar 
y  para  que  no  exista  más  urobilina  en  el  intestino.  Fischler 


(1)    M.  Brulé:  Recherches  sur  les  ictéres,  Paris,  Masflon,  1922,  3.*  edi- 
ción.—Brulé  BT  Garban:  Mevue  de  Médecine^  Diciembre  1921. 


concluye  que  en  todas  sus  experiencias  la  uróbilina  se  ha  for- 
mado en  el  hígado  por  transformación  de  la  bilirubina.  Lejos  de 
apoyar  la  teoría  entero-hepática,  como  se  cree  con  frecuencia, 
las  investigaciones  experimentales  de  Fischler  vienen,  pues,  a 
contradecir  esta  teoria.  Sin  embargo,  más  tarde,  Fischler  con- 
sidera que  sus  propias  experiencias  no  presentan  más  que  ca- 
sos anormales,  y  sostiene  que  clínicamente  la  urobilinuria  es 
siempre  de  origen  intestinal. 

Para  sostener  su  hipótesis  los  partidarios  de  la  teoría  en- 
tero-hepática se  basan  ante  todo  sobre  una  observación  clíni- 
ca; para  ellos,  cuando  se  encuentra  uróbilina  en  la  orina,  se  la 
encuentra  también  en  las  heces  e  inversamente;  cuando  no 
hay  uróbilina  en  las  heces  no  se  encuentra  tampoco  en  la  ori- 
na. Por  lo  tanto,  la  uróbilina  proviene  del  intestino,  y  la  eocis- 
tencia  misma  de  la  uróbilina  bastaría  para  probar  que  la  obstruc 
don  biliar  es  incompleta,  que  la  bilis  pasa  todavía  parcialmen- 
te al  intestino.  Ahora' bien;  es  fácil  demostrar  que  estas  con- 
clusiones son  falsas. 

Primeramente,  la  uróbilina  puede  existir  en  la  orina  aun  cuan- 
do no  exista  en  las  heces.  Fischler  mismo  lo  había  demostrado 
experimentaimente;  en  el  hombre  se  encuentra  con  frecuen- 
cia. En  32  casos  de  ictericia  con  detención  total  del  paso  de  la 
bilis  al  intestino,  yo  he  observado  seis  veces  la  presencia  de 
uróbilina  en  la  orina,  a  pesar  de  la  ausencia  total  de  este  pig- 
mento en  las  heces  examinadas  varios  días  consecutivos.  Por 
otra  parte,  esta  discordancia  entre  la  uróbilina  fecal  y  la  uro- 
bilinia  urinaria  no  se  observa  solamente  en  la  ictericia;  es  un 
hecho  constante,  fisiológico,  en  el  recién  nacido.  Se  sabe  que  en 
el  recién  nacido  la  uróbilina  no  existe  en  el  intestino;  duran- 
te varios  días,  durante  varias  semanas  inclusive,  no  se  en- 
cuentra más  que  bilis;  sin  embargo,  yo  he  demostrado  con  Gar- 
ban  (1)  que  la  uróbilina  puede  ser  encontrada  entonces  en  la 
orina,  si  se  la  busca  con  un  procedimiento  bastante  sensible. 

Hay  que  reconocer,  sin  embargo,  que  en  la  mayoría  de  los 
casos,  cuando  en  el  curso  de  una  ictericia  existe  uróbilina  en 
la  orina,  existe  también  en  el  intestino.  Pero  esta  presencia 
de  la  uróbilina  en  el  intestino  ¿prueba,  como  lo  creen  los  parti- 
darios de  la  teoría  entero-hepática,  que  la  bilis  continúa  pa- 
sando al  intestino?  Los  hechos  demuestran  lo  contrario  y  hoy 
está  bien  probado  que  se  puede  encontrar  uróbilina  en  las  heces 
incluso  cuando  la  bilis  no  penetra  en  el  duodeno.  Brusch  y  Yoshi- 


(1)    M.  Brulé  y  H.  Garban:  La  Presse  Medícale,  6  Julio  1921. 
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mato,  Fischler,  Wilbur  y  Addis  (1)  han  practicado  en  el  perro 
la  ligadura  del  colédoco  y  el- abocamiento  de  vesícula  biliar  a 
la  piel;  aun  cuando  la  bilis  de  esta  manera  dejaba  de  verterse 
en  el  intestino,  la  urobilina  persistía  en  las  heces.  Yo  mismo  (2) 
he  revisado  estas  experiencias  rodeándome  de  todas  las  pre- 
cauciones necesarias  y  he  podido  confirmar  los  resultados  de 
estos  experimentadores.  H.  Roger  y  León  Binet  (3)  han  demos- 
trado que  si  se  practica  la  exclusión  de  un  asa  intestinal,  los 
pigmentos  biliares  pasan  a  este  asa  cuando  el  perro  está  ictéri- 
co. En  el  hombre  se  pueden  encontrar  fácilmente  hechos  seme- 
jantes; en  32  casos  de  ictericia  he  podido  obtener  la  seguridad 
de  la  detención  total  del  paso  de  la  bilis  al  duodeno,  bien  en 
la  autopsia,  bien  en  el  curso  de  operaciones  quirúrgicas,  bien 
por  sondaje  del  duodeno,  bien  practicando  la  prueba  de  las 
hemoconias.  Ahora  bien;  en  más  de  la  mitad  de  estos  casos  se 
pudo  encontrar,  a  pesar  de  ello,  urebilina  en  las  heces  (4).  En 
efecto,  cuando  los  pigmentos  biliares  no  llegan  ya  al  intesti- 
no por  el  colédoco,  pueden  llegar  a  él  por  la  sangre  a  través  de 
la  mucosa  intestinal;  en  los  ictéricos  los  pigmentos  biliares 
pasan  al  intestino  como  pueden  pasar  al  sudor,  a  las  lágrimas 
y  a  la  leche.  El  encontrar  estercobilina  en  las  heces  no  prue- 
ba, pues,  de  ninguna  manera  que  la  obstrucción  biliar  sea  in- 
completa; si  se  evita  este  error  que  han  cometido  los  partida- 
rios de  la  teoría  entero-hepática,  si  se  emplean  otros  métodos 
más  precisos  para  asegurarse  de  si  la  bilis  fluye  o  no  por  el 
colédoco,  se  apercibe  uno  que  aun  cuando  el  aflujo  de  bilis  por  el 
duodeno  se  halle  totalmente  suspendido,  existe,  sin  embargo,  urobüi- 
nuria  en  el  65  por  100  de  los  casos.  Lo  que  ha  hecho  equivocarse 
a  los  observadores  es  que  en  estas  ictericias  con  retención  com- 
pleta de  bilis  existe  todavía  urobilina  en  las  heces,  pero  llega 
entonces  al  intestino  por  la  sangre  y  no  para  las  vías  biliares.  Se 
comprende  así  que  este  pigmento  coexista  también  frecuente- 
mente en  las  heces  y  en  la  orina,  puesto  que  se  elimina  si- 
multáneamente de  la  sangre  por  el  riñon  y  por  la  mucosa  in- 
testinal. 

Estas  observaciones  solas  bastan  para  desechar  la  hipóte- 
sis del  origen  intestinal  de  la  urobilinuría.  Pero  se  pueden  ha- 
cer, además,  otras  objeciones  a  la  teoría  entero-hepática. 

I.    Fischler  admite  que  una  parte  de  la  urobilina  conteni- 


(1)  WiLBUR  y  Addis:  Archives  o f  Infernal  Medicine^  Febrero  1914, 

(2)  M.  Brulé:  Sociétéde  Biologie,  13  Noviembre  1920. 

(3)  RoGBR  y  Binbt:  Sociétéde  Biologie,  12  de  Marzo  de  1921. 

(4)  Brulé  y  Spilliabrt:  Annales  de  Médecine,  Julio  1921. 
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da  en  el  intestino  pasa  normalmente  a  la  vena  porta,  pero  que 
no  penetra  en  la  circulación  general,  porque  es  detenida  en  su 
paso  a  través  del  hígado.  Ahora  bien;  es  fácil  suprimir  expe- 
rimentalmente  esta  función  de  detención  del  hígado.  Basta 
abocar  la  vena  porta  a  la  vena  cava  inferior,  practicar  la  fís- 
tula de  Eck.  Si  la  teoría  de  Fischler  fuese  exacta,  la  urobilina 
debía  pasar  entonces  en  gran  cantidad  a  la  circulación  gene- 
ral y  aparecer  en  la  orina;  no  ocurre  nada  de  esto,  y  Fischler 
mismo  ha  demostrado  que  la  fístula  de  Eck  no  determina  uro- 
bilinuria. 

II.  En  1914  he  demostrado  con  Garban  (1)  que  cuando  se 
encuentra  urobilina  en  la  orina  en  cantidad  anormal  se  pueden 
también  encontrar  casi  siempre  sales  biliaresy  y  esto  en  canti- 
dad tanto  mayor  cuanto  más  abundante  sea  la  urobilinuria. 
Este  paralelismo  entre  la  urobilinuria  y  la  colaluría  (presen- 
cia de  sales  biliares  en  la  orina)  no  tiene  más  que  algunas  ra- 
ras excepciones;  por  una  parte  las  ictericias  JiemoliticaSy  en  el 
curso  de  las  cuales  he  demostrado  con  Widal  y  Abrami  que 
no  existe  retención  de  sales  biliares,  y  por  otra  parte,  algunos 
casos  relativamente  raros  áe^icterícias  disociadas,  por  lesión  de 
la  célula  hepática  (Lemiérre  y  Brulé). 

Esta  coexistencia  de  la  urobilinuria  y  de  la  colaluria  es 
imposible  de  explicar  si  se  admite  la  teoría  entero-hepática. 
Schiff,  y  después  otros  autores,  ha  sostenido  que  existe  un 
ciclo  entero 'hepático  de  sales  biliares  semejante  sn  todos  sus  pun- 
tos al  que  se  admite  para  la  urobilina,  y  Labbé  y  P.  Carrié  (2) 
han  recurrido  a  esta  hipótesis;  suponen  que  la  célula  hepática 
enferma  se  muestra  incapaz  de  fijar  la  urobilina  y  las  sales 
biliares  que  pasan  entonces  juntas  a  la  circulación  sanguínea 
y  a  la  orina,  pero  tal  explicación  es  inadmisible.  Si  se  ha  po- 
dido admitir  la  existencia  de  un  ciclo  entero-hepático  de  la 
urobilina  es,  sobre  todo,  porque  no  se  creía  que  la  urobilinuria 
desaparecía  cuando  la  bilis  no  penetraba  en  el  intestino.  Para 
las  sales  biliares  no  existe  nada  de  esto,  y  se  sabe  bien  que 
son  tanto  más  abundantes  en  la  orina  cuanto  la  bilis  pasa  me- 
nos fácilmente  al  intestino.  Las  sales  biliares  aparecen  en  la 
orina  porque  son  retenidas  en  exceso  en  la  sangre  e  induda- 
blemente no  porque  no  sean  ya  detenidas  por  el  hígado. 

La  presencia  simultánea  en  la  orina  de  sales  biliares  y  de 
urobilina,  hecho  que  ha  pasado  durante  largo  tiempo  desaper- 


(1)  Brüló  y  Garban:  Société  Medícale  des  Hopitaux  de  París,  6  Mar- 
zo 1914. 

(2)  M,  Brulé  y  P.  Carrié:  La  Presse  Médicalej  6  Junio  1920. 
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cibido,  queda,  pues,  como  un  argumento  muy  importante  con- 
tra la  teoría  en  tero -hepática,  como  lo  hemos  demostrado  en 
1914. 

III.  Los  partidarios  de  la  teoría  tisular  y  de  la  teoría  renal 
de  la  urobilinuria  admiten  desde  hace  largo  tiempo  que  toda 
urobilinuria  es  la  consecuencia  de  una  retención  de  hilinibina 
en  los  tejidos.  Las  hermosas  investigaciones  de  Gilbert  y  Hers- 
cher  (1)  han  demostrado  que  según  que  la  cantidad  de  bilirubi- 
na  contenida  en  la  sangre  sea  más  o  menos  elevada  se  ve  apa- 
recer en  la  orina,  bien  urobilina,  bien  bilirubina,  bien  los  dos 
pigmentos  juntos.  La  aparición  de  urobilina  en  la  orina  en 
cantidad  anormal  se  acompaña  siempre  de  una  elevación 
anormal  de  la  cantidad  dé  bilirubina  contenida  en  la  sangre; 
este  es  un  hecho  bien  establecido  y  que  todos  los  autores  han 
confirmado  empleando  procedimientos  diferentes  de  dosifica- 
ción de  la  bilirubina  en  el  suero  sanguíneo.  Ahora  bien;  estas 
relaciones  casi  matemáticas  que  existen  entre  la  bilirubina  de 
la  sangre  y  la  urobilina  de  la  orina  no  se  explican  si  se  adrüi- 
te  la  teoría  entero-hepática.  Según  esta  hipótesis,  la  urobilina 
nace,  sí,  de  la  bilirubina,  pero  solamente  en  el  intestino,  y  des- 
pués de  este  estadio  de  formación  los  dos  pigmentos  dejan  de 
tener  relaciones  entre  sí.  La  urobilinuria  y  la  hiperbilirubine 
mía  no  serían  sino  síntomas  que  pueden  coincidir^  pero  que  tra- 
ducen arabas  una  lesión  del  hígado.  Con  la  hipótesis  de  Fisch- 
1er  es  asimismo  imposible  de  comprender  porqué  con  tanta  fre- 
cuencia la  urobilina  reemplaza  a  la  biliburina  en  la  orina,  e 
inversamente. 

IV.  La  teoría  entero-hepática  no  puede  tampoco  explicar 
esas  uróbilinurias  de  origen  hemolitico,  cuya  existencia  es  hoy 
incontestable.  Fischler  admite  que  cuando  existe  destrucción 
abundante  de  hematíes,  los  pigmentos  biliares  formados  por 
transformación  de  la  hemoglobina  son  vertidos  en  tan  gran 
cantidad  en  el  intestino,  que  el  hígado,  a  pesar  de  conservar 
su  función  normal,  no  puede  llegar  a  detener  toda  la  urobilina 
transportada  por  la  vena  porta.  Los  hechos  clínicos  rechazan 
fácilmente  semejante  hipótesis.  Hemos  observado  con  Widal  y 
Abrami  dos  mujeres  afectas  de  ictericia  hemolítica  adquirida^ 
en  las  cuales  antes  de  que  hubiésemos  diagnosticado  esta  en- 
fermedad, se  había  practicado  un  drenaje  de  las  vías  biliares. 
En  ambas,  la  mayor  parte  de  la  bilis  fiuía  afuera;  la  ictericia 
y  la  urobilinuria  persistían  sin  embargo,  y  ésta  no  podía  evi- 
dentemente ser  atribuida  a  la  sobrecarga  del  intestino  en  es- 


(l)    QiLBBRT  y  Hbbschbr:  La  Presse  Medícale,  3  Septiembre  1902. 
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tercobilina^,  puesto  que  la  bilJs  no  se  vertía  en  él  más  que  eil 
pequeña  cantidad. 

Y.  De  antiguo,  varios  autores  han  reconocido  que  eixiste 
normalmente  una  pequeña  cantidad  de  urobilina  en  la  orina. 
EsÜEi  urohiUnuria  fisiológica  no  es  fácil  de  explicar  si  se  deñen- 
de  la  teoria  entero  hepática,  puesto  que  Fischler  admite  que 
el  hígado  vierte  normalmente  en  el  intestino  toda  la  urobilina 
que  llega  a  él  por  la  vena  porta;  habría  que  adiñitir  que  una 
parte  de  la  urobilina  no  puede  en  ningún  caso  ser  detenida,  y 
que  el  hígado  no  cumple  jamás  perfectamente  su  función.  Al- 
gunos ciertos  partidarios  de  la  teoría  entero-hepática,  notan- 
do esta  diñcultad,  niegan  simplemente  la  existencia  de  esta 
urobilinuria  ñsiológica.  Ahora  bien;  ésta  existe  indudablemen- 
te, y  eligiendo  para  la  investigación  de  la  urobilina  un  pro- 
cedimiento muy  sensible,  hemos  encontrado  constantemente 
este  pigmento  en  las  orinas  en  todas  las  edades  de  la  vida  e 
incluso  en  el  recién  nacido,  cuyas  heces  no  contienen  toda- 
vía urobilina  (1). 

♦  *  « 

Si  la  teoria  entero-hepática  de  la  urobilina  ha  tenido  tanta 
aceptación,  si  actualmente  cuenta  con  tantos  partidarios,  es 
que  parece  explicar  a  prinxera  vista  ciertos  hechos  que  han 
llamado  siempre  la  atención  de  los  clínicos;  admite  las  rela- 
ciones de  la  urobilinuria  con  la  insuficiencia  hepática,  que  son 
indudables;  explica  la  desaparición  de  la  urobilina  en  las 
ictericias  acentuadas,  admitiendo  que  entonces  la  bilis  no 
llega  ya  al  intestino;  parece,  por  último,  seriamente  demos- 
trada por  las  experiencias  de  Fischler.  Hemos  visto  que  nada 
de  esto  era  cierto,  y  que  Fischler  ha  observado  en  realidad 
hechos  contrarios  a  la  teoría  que  sostiene.  Hemos  demostrado 
que  la  teoría  entero-hepática  tropieza  con  numerosas  obser- 
vaciones que  la  contradicen:  existencia  de  urobilinuria 
cuando  la  bilis  no  liega  al  intestino,  ausencia  de  urobilinuria 
en  la  fístula  de  Eck,  asociación  en  la  orina  de  las  sales  bilia- 
res y  urobilina,  relación  de  la  urobilinuria  con  el  aumento  de 
la  bilirubina  en  la  sangre,  etc.  La  teoría  entero  hepática  no 
tiene,  pues,  las  cualidades  de  una  hipótesis  buena,  que  debe 
siempre  poder  adaptarse  a  los  hechos  observados.  Por  el  con- 
trario, guiándonos  sólo  por  observaciones  múltiples,  es  como 
hemos  llegado  a  concebir  la  urobilinuria  de  una  manera  un 
poco  especial.  Nuestro  concepto  personal,  que  vamos  a  expo- 


(1)    M.  Brulé  y  H.  Garban:  La  Presse  Medícale,  6  Julio  1921, 


ner  ahora,  explica  bien  todos  los  hechos  que  contradicen  la 
teoría  entero-hepática. 

Teoría  personal. — Existe  hoy  un  cierto  número  de  hechos 
bien  establecidos  en  el  estudio  de  la  urobilinuria. 

1.°  La  bilirubina  y  la  urobilina  son  dos  cuerpos  de  fór- 
mula química  vecina,  y  se  puede,  por  la  acción  de  ciertos  reac- 
tivos, pasar  fácilmente  de  uno  a  otro.  Fisiológicamente  el  uro- 
bilinógeno  y  la  urobilina  (1)  difieren  de  la  bilirubina  por  su 
débil  poder  tintóreo,  por  su  toxidad  menor,  por  su  mayor  di- 
fusibilidad (Achard  y  Marfans  Leinoire).  Clínicamente,  se  sabe 
que  la  urobilina  y  la  bilirubina  coexisten  con  frecuencia  en  la 
orina,  y  que  con  gran  frecuencia  la  urobilinuria  sucede  a  la 
bilirubinuria  o  inversamente, 

2.^  Conocidas  las  relaciones  de  la  bilirubina  con  la  uro- 
bilina, se  ha  investigado  si  la  retención  de  la  bilirubina  en  el 
organisnio  no  trae  consigo  la  aparición  de  urobilina  en  la 
orina.  Es  la  hipótesis  adoptada  por  los  partidarios  de  la  teoría 
timlar.  Incluso  cuando  la  urobilina  existe  sola  en  la  orina^  se 
ha  demostrado  que  no  era  ella  la  que  teñía  de  amarillo  los  te- 
gumentos, sino  que  esto  era  debido  a  la  bilirubina  (Hay em).  Do- 
sificando la  bilirubina  en  la  sangre  se  puede  ver  que  se  halla 
contenida  en  cantidad  mayor  que  normalmente  cuando  apare- 
ce la  urobilinuria  (Gilbert  y  Hers^her).  La  bilirubina  conte- 
nida en  exceso  én  el  organismo  parece,  pues,  que  en  ciertas 
condiciones,  es  transformada  en  urobilina  y  pasa  en  esta  for- 
ma a  la  orina. 

3.^  Esta  transformación  de  la  bilirubina  en  urobilina  no 
se  hace  sólo  en  el  riñon,  puesto  que  la  urobilina  puede  ser  en- 
contrada en  la  sangre,  en  el  líquido  de  ascitis  o  de  pleuritis.  La 
transformación  puede,  indudablemente,  hacerse  en  todos  los 
tejidos  cuyas  propiedades  reductoras  están  hoy  bien  demos- 
tradas (Ehrlich,  Helier). 

4.^  La  urobüinuría  parece,  pues,  sei*  la  consecuencia  de  una 
retención  anormal  de  bilirubina  en  los  tejidos.  Por  lo  tanto,  re- 
sulta muy  natural  ver  aparecer  en  la  orina  las  sales  biliares  al 
mismo  tiempo  que  la  urobilina  (Brulé  y  G-arban);  estando  re- 
tenida la  bilis  en  la  sangre,  las  salejs  biliares  atraviesan  el  ri- 
ñon al  mismo  tiempo  que  los  pigmentos  biliares,  pero  éstos 
son  escretados  bajo  una  forma  modificada:  urobilina  y  no  bi- 
Urubina« 


(1)  Para  simplificar  la  cuestión,  admitimos  siempre  aqui  que  el  uro* 
bilinógeno  es  el  equivalente  de  la  urobilina,  siendo  estos  dos  pigmentos  en 
realidad  muy  vecinos.  ... 
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Queda  la  cuestión  de  por  qué  cuando  la  bilirublna  es  rete- 
nida en  exceso  en  la  sangre  no  aparece  siempife  en  la  orina 
en  esta  misma  forma  de  bilirubina  y  por  qué  en  el  curso  de 
las  ictericias  existe  unas  veces  bilirubinuria  y  otras  Ufobili'- 
nuria.  Glilbert  y  Herscher  han  demostrado  que  se  trataba 
aquí  de  una  cuestión  de  cantidad  en  la  proporción  de  bilirubina 
en  la  sangre. 

Cuando  la  bilirubinemia  es  elevada,  existe  bilirubinuria; 
ísuando  la  hüirubinemia  es  más  débih  no  existe  más  que  urohilinu* 
ría.  Partidarios  de  la  teoría  renal,  GUlbert  y  Herscher  admiten 
que,  cuando  hay  mucha  bilirubina  en  la  sangre,  el  riñon  no  se 
basta  para  transformarla  «en  urobilina.  Esta  explicación  no 
puede  ser  hoy  aceptada,  pero  el  hecho  observado  por  Gilbeít  y 
Herscher  sigue  siendo  incontestable.  Ha  sido  encontrado  por 
todos  los  autores  que  han  dosificado  la  bilirubinemia  por  pro- 
cedimientos diversos  (Brulé,  Hymans  van  den  Bergh). 

Yo  he  sostenido  (1)  que  si  la  bilirubíiía  sólo  aparece  en  la 
orina  cuando  es  contenida  en  la  sangre  en  cantidad  grande^ 
es  que  existe  en  el  hombre  un  escalón  de  excreción  elevado  para 
la  bilirubina.  Se  sabe  hoy  que  ciertos  cuerpos  como  la  glucosa, 
el  cloruro  de  sodio,  etc.,  no  comienzan  a  pasar  a  la  orina  más 
que  cuando  superan  una  cierta  proporción  en  la  sangre,  a  lo 
<2ual  se  ha  llamado  la  escala  de  excreción.  Seguramente  ocurre 
lo  mismo  con  la  bilirublna:  no  puede  pasar  a  la  orina  más  que 
cuando  se  halla  contenida  en  la  sangre  en  cantidad  suficiente- 
mente grande.  Por  debajo  de  esta  escala  de  excreción  no  pue- 
de ser  eliminada,  y  para  librarse  de  ella  el  organismo  se  ve 
obligado  a  transformarla  en  un  pigmento  más  difusiUe^  como 
es  la  urobilina. 

Así  se  explica  que  al  comienzo  y  al  fin  de  las  ictericias, 
euando  la  cantidad  de  bilirubina  contenida  en  la  sangi^e  es  |)e- 
queña,  solamente  existe  urobilina  en  la  orina,  mientras  que  en 
el  período  de  estado  de  las  ictericias,  cuando  la  retención  de 
bilirubina  es  intensa,  aparece  la  bilinibina  en  la  orina. 

Esta  escala  de  excreción  de  la  bilirubina  ño  parece  ser 
siempre  exactamente  la  misma,  según  los  enfermos  y  según 
las  enfermedades.  En  todo  caso  varia  según  las  especies  ani- 
males; relativamente  elevada  en  el  hombre  y  en  el  conejo,  es, 
por  el  contrario,  muy  baja  en  el  perro  (Brulé)^  en  el  mono  (Me 
Master  y  P.  Roux).  Tal  vez  otro  factor  interviene,  y  Hymans 
van  den  Bergh  admite  que  en  las  itericias  hemolíticas  la  bilir 


(1)    Bbulé:  La  Presse  Medícale,  26  Noviembre  Í919. 
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riy^na,  r^e«Kla  w.  el  ongani^oia  pcesenta^  euAlidaidea  na  poco 

f0  eto^ada,  le^  bíikubkia  sigue  pasdndf^  a  la  Mi&a  en  forma.  (1# 
urobílina. 

AdmitiniQa»  puee,  que  la  urebilinuria  n»  es  má&  que  el  in* 
díae  de  una.  reteoieión  de  pigmentos  billarea  en  el  eng^sismo; 
será  tanto  menor  cuanto  la  bílirubinemia  sea  m^aoa  iatmisa. 
Pero  se  sabe  desde  los  trabajos  de  Hayem,  de  (Srübert  j  Bers- 
cber,  que  existe  siempre  normalmente  en  la  sangre  una  p%^ 
quMa  cantidad  d.e  bilirubina.  Esta  colemia  fisiológicútf  como  la 
Uama  Gtilbert,  explica^  a  nuesjtro  juieiOy  la  existencia  de  la 
upoMUnuria  fi^lógica,  yaque  los  procedimientos  de  iiaYestiga* 
ciihi  s^isibles  permi^n  siempre  eneontirar  indjcioa  de  ufoI]^Í'^ 
cía  esí  la  orina  normal. 

Pero  si  se  admite  que  la  urobilinuria  no  es  más  que  unain- 
toma  de  retenoién  pigmentariaj  ¿Ilay  que  eoneluir  también  ooo 
Gilbert  (1)  que  la  urobilinuria  •no  e«  un  síntoma  de  inwfidenda 
MpéÜQih  •  •  que  ea  independiente  del  estado  funcional  del  híga- 
do*? No  lo  creemos. 

Creemos  haber  demostrado  por  numerosos  trabajos  (2)  so- 
bre los  cuales  no  podemos  volver  aquí,  que  la  retenoión  büiar^ 
es^  c^n  gran  frecuencia  debida^  a  una  insuficencia  funcional  delad^ 
lulonhepáHca.  Sostenemos  desde  hace  varios  años  que  los  pig^ 
meatos  biliares  no  son  formcbdos  en  la  célula  hepá^bica  sino  qu& 
nacen  fuera  del  hígado  y  y  son  solamente  excretados  por  la  oélu^ 
lahepática^  como  la  urea  y  el  cloruro  son  excretados  por  dL 
rifión.  Toda  lesión  de  la  célula  hepática,  toda  insuficiencia, 
funcional  del  higadP;  lleva  consigo,  pues,  la  aparición  de  una* 
retención  biliar  más  o  menos  acentuada,  como  una  nefritis  lle- 
va consigo  la  retención  en  el  organismo  de  cloruros  o  de  ucea. 
Creemos  que  ^^íB^.vetendonee  biliares  por  insuficiencia  Jiepátiea- 
son  las  más  frecuentes  de  todas  las  retenciones  biliares;  com- 
prenden la  mayoría  de  las  ictericias  catarrales  e  infecciosas,. 
las  ictericias  por  enfermedades  crónicas  del  hígado,  las  reten- 
ciooes  biliares  que  se  observan  en  los  casos  de  infección  ge- 
neral y  de  intoxicación.  Si  la  retención  biliar  provocada  por 
lesión  del  hígado  es  pequeña,  cosa  que  ocurre  con  frecuencia, 
si  la  esqala  de  excreción  de  la  bilirubiña  no  es  sobrepasada,, 
la.urobilina  aparece  en  la  orina  al  mismo  tiempo  que  las  sales, 
biliares.  Esta  uróbilinuria  será  así  un  signo  de  insuficiencia  hepá" 


(1)  GiLBBRT  y  Hbrschbr:  La  Presse  Medícale,  3  Septiembre  1902  y 
14  Septiembre  1907. 

(2)  M.  Brulé:  Beoherchea  sur  les  ictéres  (Maflson),  3.*  edición,  1922» 
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tica,  puesto  que  indica  iina  retención  biliar  debida  a  mi  vez 
a  un  trastorno  funcional  del  bigado. 

Pero  la  retención  biliar  no  es  siempre  debida  a  una  tesióñ 
<le  la  célula  hepática.  Se  han  atribuido  durante  largo  tiempo 
todas  las  iterieias  a  la.ñ  obstrucciones  de  los  canales  biliares;  er- 
tas  ictericias  por  obstrucción  son  mucho  más  raras  de  lo  que 
ae  creía;  existen,  sin  embargo,  y  pueden  ser  debidas,  por  ejem- 
pío,  a  un  cálculo  del  colédoco  o  a  un  cáncer  obstruyente  d«  Mt 
Tías  biliares.  La  urobilinuria  «s  rara  en  estos  casos,  porque  la 
retención  biliar  es  intensa  y  la  bilirubina  es  la  que  aparece  en 
la  orina.  Sin  embargo,  cuando  un  cálculo  de  colédoco,  pot* 
•ejemplo,  obstruye  incompletamente  este  conducto,  la  reten* 
ción  biliar  puede  Seguir  siendo  ligera;  en  la  orina  existe  uní*- 
<5amente  urobilina.  Es  bien  evidente  que  en  estos  casos  la  ur©^ 
bitinuria  no  puede  ser  considerada  como  un  signo  de  insufla 
ciencia  hepática. 

Queda  la  tercera  variedad  de  ictericias,  las  ictericias  hemo- 
áticas.  En  estos  casos  sostenemos  nosotros  desde  1907  con  Wí- 
dal  y  Abrami  que  no  existe  lesión  del  higado;  la  célula  hepá- 
tica funciona  normalmente,  y  si  la  bilirubina  se  acumula  en 
los  tejidos  es  porque  se  forma  (fuera  del  hígado)  en  cantidad 
exagerada,  pues  la  hemoglobina  es  liberada  en  cantidad  anor- 
mal, debido  a  la  destrucción  de  los  hematíes.  La  urobilinuria 
<ie  las  ictericias  hemolíticas  no  es,  pues,  tampoco  un  signo  de 
insuficiencia  hepática.  Presenta,  además,  un  carácter  muy 
particular,  sobre  el  cual  hemos  insistido  con  Widal  y  Abra*- 
mi;  esta  urobilinuria  no  se  acompaña  nunca  de  cólaluria;  en  las 
ictoricias  hemolíticas  faltan  siempre  en  la  orina  las  sales  bi* 
liares;  únicamente  la  bilirubina  es  formada  en  exceso,  y  sólo 
-ella  pasa  a  la  orina  y  siempre  en  forma  de  urobilina. 

'    jk  *  «  ' 

En  resumen,  la  urobilinuria  no  es  para  nosotros  más  que 
la  ^nsecuencia  de  una  retención  de  bilirubina  en  el  organis- 
mo; indica  una  retención  pigmentaria  pequeña,  insuficiente  para 
permitir  el  paso  de  la  bilirubina  misma  a  la  orina.  La  urobi- 
linuria, síntoma  de  retención  pigmentaria,  puede  aparecer  en 
las  tres  variedades  de  ictericia:  ictericias  por  lesión  de  la  cé*" 
lula  hepática,  ictericias  por  obstrucción  de  las  vías  biliares  e 
ictericias  hemolíticas.  Solamente  en  la  primera  de  estas  va^ 
riedades  deberá  ser  considerada  como  un  signo  de  insuficiíón* 
cia  hepática. 

Pero  no  hay  que  olvidar  que  está,  variedad  de  ictericia, 
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esta  retención  biliar  por  lesión  del  hígado  es,  con  mucho ^1» 
más  frecuente.  Dejando  aparte  las  ictericias  hemoliticas,  qu& 
son  raras  y  que  se  reconocerán  por  el  examen  de  la  sangre, 
la  urobilinuria,  cuando  aparece,  indica,  la  mayoría  de  las  veces  y 
una  lesión  de  hígado.  Sin  embargo,  ia  urobilina  no  es  un  pig- 
mento especial  secretado  por  el  hígado  enfermo,  según  la  hi* 
pótesis  de  Hayem;  la  urobilinuria  no  es  más  que  un  índice  de 
retención. biliar;  la  misma  lesión  del  hígado,  si  produce  una  re-, 
tención  biliar  más  intensa,  no  irá  acompañada  ya  de  urobilinuria^ 
sino  de  bilirubinuria^  Además,  la  urobilinuria  de  Jas  lesione» 
del  hígado  no  es  un  síntoma  aislado  más  que  cuando  la  re^ 
tención  biliar  toma  el  tipo  de  disociado  (Lemierre  y  Brulé)^^ 
cosa  relativamente  poco  frecuente,  y  no  existe,  en  general» 
más  que  durante  un  corto  período  de  la  enfermedad;  en  gene- 
ral)  los  dos  elementos  de  la  bilis,  pigmentos  y  sales  biliares^ 
son  retenidos  simultáneamente  en  el  organismo,  y  se  encuen- 
tran casi  siempre  en  la  orina  sales  biliares  al  mismo  tiempo 
que  la  urobilina, 

.  Todas  estas  consideraciones  teóricas  tienen  una  importan- 
cia práctica  considerable.  Si  se  comprende  bien  el  valor  déla- 
urobilinuria  se  verá  que  ya  no  se  puede,  como  se  hacía  antes^ 
dividir  las  ictericias  en  dos  tipos  bien  diferentes,  uro&e7ím¿r¿« 
cms  y  bilirubinúricas;  las  ictericias  urobilinúricas,  la,  ictericia 
hemofeica  de  Gubler  no  son  más  que  ictericias  ligeras  y  no  ic- 
tericias de  un  tipo  particular.  La  misma  ictericia,  según  el 
período  de  su  evolución,  podrá  ser  urobilinúrica  o  bilirubinú- 
rica;  asi,  la  ictericia  catarral  se  convierte  en  urobilinúric& 
cuando  entra  en  convalecencia;  asi  también  la  ictericia  uro- 
bilinúrica de  las  cirrosis  se  hace  bilirubinúrica  en  ciertos  pe- 
riodos de  agravación. 

El  despreciar  la  investigación  de  la  urobilinuria  llevaría 
a  ignorar  todas  las  retenciones  biliares  suficientemente  poca 
acentuadas  para  que  no  se  encuentre  la  bilirubina  en  la  orina» 
Ahora  bien;  estas  retenciones  biliares  son  sumamente  fre- 
cuentes, y  además  interesantes.  Importa  poco  la  investiga- 
ción de  pigmentos,  biliares  en  la  orina  cuando  la  ictericia  es 
evidente;  importa,  por  el  contrario,  mucho  poder  descubir 
que  existe  retención  biliar  cuando  no  están  teñidos  de  amarillo 
los  tegumentos.  Hemos  demostrado  que  estas  pequefias  reten- 
ciones biliares  (que  hemos  llamado  latentes  y  que  perma- 
necen ignoradas  si  no  se  examinan  las  orinas)  son  muy  im* 
portantes  de  conocer.  Indican  una  lesión  de  hígado^  como  la 
albuminuria  indica  una  lesión  de  riñon.  Mientras  que  la  ma- 
yoría de  los  procedimientos  de  estudio  de  la  insuficiencia  he- 
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pática  son  complicados  y  con  frecuencia  infíeles,  resulta  de 
un  gran  valor  poder  asegurarse  en  algunos  minutos  deque 
existe  un  trastorno  funcional  del  hígado  practicando  simple- 
mente la  reacción  de  Hayem,  que  descubre  la  presencia  de  sa- 
les biliares  en  la  orina,  y  la  reacción  de  Schlesinger  que  des- 
cubre la  presencia  de  urobilina  en  cantidad  mayor  que  la  uro- 
bílinuria  fisiológica. 


TRABAJOS  ANALIZADOS 


PARTE    GENERAL 


patología  general 


George  E.  Bushnell.-EIi  MODO  DE  PRODUCCIÓN  DEL  LLAMA- 
DO  MURMULLO  VESICULAR  DE  LA  RESPIRACIÓN.   (The 
móde  of  production  of  the  so-oalled  vesicular  murmur  of  respira- 
tion.)  «Journal  of  American  Medical  Association.»  Vol.  77,  núm.  27. 
cago.  Diciembre  1921. 

La  acción  selectiva  de  los  resonadores  tiene  gran  importan- 
cia para  determinar  las  características  de  los  sonidos  en  el 
aparato  respiratorio. 

El  carácter  específico  de  la  respiración  vesicular  es  debido 
al  resonador,  la  cavidad  torácica,  pues  el  sonido  en  su  punto  de 
origen  es  únicamente  un  ruido,  algún  elemento  del  cual  es  ca- 
paz de  excitar  la  resonancia  simpática  del  tórax.  De  aquí  que 
sonidos  producidos  por  la  laringe  puedan  imitar  el  murmullo 
vesicular. 

Recíprocamente,  la  respiración  demuestra  que  pueden  ser 
producidos  sonidos  dentro  del  pulmón  por  corrientes  de  aire. 
El  timbre  de  estos  sonidos  es  el  mismo  que  el  de  la  respira- 
<3ión  vesicular.  De  ambos  sonidos  se  oyen  aquellas  vibracio- 
-ees  que  refuerza  el  tórax  actuando  como  un  resonador,  y  que 
la  substancia  pulmonar,  que  es  un  mal  conductor  de  sonidos, 
es  capaz  de  transmitir. 

El  experimento  de  que  al  abrir  la  glotis  dejan  de  percibir- 
se en  el  pecho  los  sonidos  de  la  respiración,  parece  demostrar 
que  el  sonido  de  la  inspiración,  asi  como  el  de  la  expiración, 
se  originan  en  la  laringe. — J.  M. 
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bacteriología  e  higiene 


A.  Calmette.-IiOS  MODOS  DE  DIFUSIÓN  DE  LA  TUBERCUIíO- 
SIS  A  TRAVÉS  DEIi  MUIS'DO.  (Les  modes  de  diffusion  de  la  tu- 
berculose  a  travers  le  monde.)  cRevue  de  la  Tuberculose.»  Serie  3.*, 
toxao  II,  núm.  4.  París,  1921. 

I. — Frecuencia  de  la  tuberculosis  en  los  pueblos  civili- 
zados. Su  rareza  en  los  pueblos  salvajes  o  NÓMADAS 

Desde  1908,  gracias  a  los  procedimientos  de  diagnóstico 
que  permiten  revelar  la  presencia  del  bacilo  de  Koch  en  el  or- 
ganismo humano/ aun  cuando  ninguna  lesión  tuberculosa  pue- 
da reconocerse  clínicamente,  ha  sido  posible  instituir  encues- 
tas para  determinar  en  cada  país,  según  las  edades,  el  sexo  y 
el  medio  social,  la  proporción  de  sujetos  afectos  de  infección 
bacilar  en  relación  con  los  que  pueden  ser  considerados  como 
indemnes. 

El  método  más  comúnmente  empleado  en  la  práctica  es, 
hasta  ahora,  el  preconizado  por  von  Pirquet,  que  consiste  en 
inyectar  intracutáneamente  a  nivel  del  músculo  deltoides  una 
gotita  de  tuberculina  bruta,  bien  sea  pura  o  bien  diluida  al 
décimo. 

En  los  sujetos  portadores  de  lesiones  tuberculosas,  incluso 
latentes  o  simplemente  en  estado  de  infección  bacilar,  de  aler- 
gia, es  decir,  sensibilizados  hacia  el  bacilo  de  Koch,  se  ve 
aparecer  en  el  sitio  de  la  escarificación  al  cabo  de  diez  a  vein- 
ticuatro horas,  a  veces  un  poco  más  tarde,  una  pápula  de  co- 
lor rojo  violáceo  de  contorno  regular  o  festoneado  muy  carac- 
terístico. Esta  pápula  permanece  aparente  durante  cinco  o 
seis  días,  para  desaparecer  después  sin  dejar  señal.  No  se 
acompaña  de  fiebre  ni  de  trastornos  funcionales,  fuera  de  muy 
ligeros  picores. 

En  los  sujetos  indemnes  de  toda  infección  bacilar,  la  inyec- 
ción cutánea  de  tuberculina,  hecha  con  la  misma  técnica,  no 
produce  ninguna  reacción  local. 

Los  otros  procedimientos  utilizados  para  producir  las  re- 
acciones tuberculinicas  (instilación  de  tuberculina  sobre  la 
mucosa  ocular,  inyecciones  intradérmicas,  inyecciones  subcu- 
táneas) presentan  diversos  inconvenientes  que,  salvo  en  cier- 
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tos  casos  particulares,  han  hecho  que  se  prefiera  a  ellos  el  mé- 
todo de  la  escarificación  cutánea  de  von  Pirquet. 

G-racias  a  ésta,  es  siempre  posible,  aun  en  los  sujetos  de 
raza  negra,  determinar  con  una  precisión  suficiente  en  cada 
familia,  en  cada  pueblo,  en  cada  aglomeración  o  grupo  social, 
el  porcentaje  de  indemnes  y  el  de  contaminados. 

Así  se  ha  podido  establecer,  en  el  curso  de  los  últimos 
años  que  precedieron  a  la  gran  guerra,  que  la  infección  tuber- 
culosa no  existe  o  es  muy  rara  en  ciertos  países,  por  ejemplo, 
entre  las  tribus  del  África  Ecuatorial,  en  las  cuales  la  civili 
zación  no  ha  penetrado  todavía;  siendo,  por  el  contrario,  su- 
mamente frecuente  en  todos  los  climas,  en  las  aglomeraciones 
urbanas  y  en  loa  pueblos  civilizados. 

En  1908,  Cummins,  que  se  encontraba  en  una  provincia 
del  Sudán,  señaló  la  ausencia  de  la  tuberculosis  en  los  indíge- 
nas, a  excepción  de  algunos  casos  importados.  H.  Ziemannno 
la  había  observado  tampoco  en  el  Camerún  entre  las  tribus 
Dónalas,  siendo,  por  el  contrario,  frecuente  en  Natal  entre  los 
zulús,  en  el  Transvaal,  en  Madagascar,  y  existe  casi  con  la 
misma  intensidad  que  en  Europa  en  las  aglomeraciones  urba 
ñas  del  África  del  Norte,  haciéndose  más  rara  entre  los  ára- 
bes y  los  bereberes  que  viven  en  tribus  nómadas  al  Sur  de  la 
cadena  del  Atlas. 

En  África  oriental  Otto  y  Peiper  observaban  en  1911  que 
la  infección  tuberculosa,  muy  rara  en  los  negros  que  viven  en 
las  chozas  de  los  villorrios  indígenas  y  que  se  ocupan  en  las 
labores  del  campo,  se  observa,  por  el  contrario,  muy  común- 
mente en  las  aglomeraciones  en  que  se  encuentran  en  contac- 
to con  indios,  árabes  y  europeos.  En  Kilwa,  por  ejemplo,  en 
una  escuela,  el  23  por  100  de  los  niños  negros,  el  100  por  100 
de  los  indios  y  el  20  por  100  de  los  árabes  daban  una  reacción 
positiva  a  la  tuberculina..  En  la  misma  localidad,  entre  los 
adultos  se  obtenían  17  por  100  reacciones  positivas  entre  los 
negros  y  25,4  por  100  entre  los  indios  inmigrados.  Estos,  pues, 
son,  con  mucho,  los  que  con  más  frecuencia  se  contaminan,  y 
son  ellos,  sin  duda,  los  que  contribuyen  principalmente  a  la' 
difusión  de  la  enfermedad,  porque  están  con  más  frecuencia 
en  contacto  con  los  indígenas,  entre  los  cuales  ejercen  su  co- 
mercio. 

En  el  Camerún  se  encuentran  apenas  entre  los  adultos  un 
3  a  6  por  100  de  reacciones  positivas,  pero  la  tuberculosis  hace 
allí  rápidos  progresos.  Se  propaga  a  favor  de  los  cambios  co- 
merciales y  de  la  vuelta  de  emigrados  temporalmente. 
{  En  toda  África  occidental  y  ecuatorial  no  existen  más  que 
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algunas  tribus  nómadas  en  los  confines  de  la  zona  del  desierto 
de  Sahara  y  del  desierto  de  Nubia,  que  se  encuentran  casi  to- 
talmente idemnes.  Lo  mismo  ocurre  en  Australia  y  en  las  Is- 
las oceánicas. 

El  estudio  comparado  dé  las  estadísticas  de  mortalidad  y 
morbilidad  tuberculosa  de  las  regiones  más  civilizadas  del 
globo,  muestran  que  la  tuberculosis  enfermedad^  principalmen- 
te en  forma  pulmonar,  que  es  siempre  y  en  todas  partes  la 
más  común,  es  responsable  del  12  por  100  de  las  defunciones, 
aproximadamente,  a  veces  del  19  por  100  (como  ocurre  en 
Suecia  y  Noruega),  nunca  menos  del  7,4  por  100  en  los  paí- 
ses más  privilegiados,  tales  como  Bélgica,  Italia,  Portugal  y 
España.  Esta  es  una  cifra  ya  muy  elevada»  y,  sin  embargo, 
no  corresponde  a  la  realidad  de  los  hechos,  porque  es  induda- 
ble que  muchos  sujetos  tuberculosos  mueren  de  otras  afeccio- 
nes que  su  tuberculosis  ha  agravado. 

Pero  si  se  refiere  uno  a  las  estadísticas  de  tuberculiniza- 
ción  publicadas  recientemente  por  muchos  autores,  y  que  in- 
dican con  la  mayor  exactitud  a  que  se  puede  aspirar,  la  pro- 
porción de  sujetos  en  estado  de  infección  bacilar,  cuando  toda-, 
vía  no  están  o  ya  han  dejado  de  estar  en  el  período  de  tuber- 
culosis enfermedad,  se  observa  que  en  las  grandes  ciudades, 
como  París,  Viena,  Praga,  el  20  por  100  de  los  niños  está  ya 
contaminado  ala  edad  de  dos  años;  el  55  por  100,  a  los  cinco 
años;  el  90  por  100,  pasados  los  quince  años,  y  el  97  por  100 
de  los  adultos  reaccionan  positivamente  a  la  tuberculina. 

Se  puede,  pues,  afirmar  que  en  las  grandes  ciudades  de- 
masiado pobladas  de  Europa  y  de  los  Estados  Unidos,  casi 
ningún  sujeto  qué  nazca  y  viva  en  ella  hasta  la  edad  adulta 
escapa  a  la  contaminación  bacilar,  aun  cuando  cada  uno  de 
«líos  no  tenga  más  dé  una  ocasión  entre  ocho  de  sucumbir  a 
la  tuberculosis. 

En  el  campo,  salvo  en  las  regiones  en  que  la  población  ru- 
ral es  densa,  y  en  que  las  relaciones  con  las  ciudades  son  es- 
trechas y  continuas,  la  proporción  de  los  sujetos  infectados 
es,  con  frecuencia,  mucho  mfenor.  En  un  pueblo  francés  si- 
tuado al  borde  del  mar,  en  el  Canal  de  la  Mancha,  Burnet,  so- 
metiendo a  la  prueba  de  la  tuberculosis  75  niños  entre  cero  y 
diez  años,  no  encontró  más  que  uno  solo  infectado  a  los  cinco 
afios^  dos  a  los  seis,  cuatro  a  los  siete  y  nueve  en  total  en  el 
décimo  año. 

Por  el  contrario,  Hillenberg,  en  un  cantón  de  Alemania  en 
qu9  la  tuberculosis  pulmonar  es  muy  rara,  encontró  entre  810 
niños  sanos  20  por  100  que  respondían  positivamente  a  la  tu» 
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berculina  entre  los  seis  y  diez  años,  y  31,6  por  100  entre  lo» 
once  y  quince  años. 

Metchnikoff ,  Burnet  y  Tarassewitch  en  su  encuesta  sobre 
la  epidemiología  tuberculosa  en  los  Calmucos,  pueblo  de  pas- 
tores de  los  alrededores  del  Volga,  observaron  en  la  parte 
central  de  las  estepas,  región  en  la  cual  los  habitantes  tienen 
muy  pocas  relaciones  con  las  ciudades,  que  la  proporción  de 
los  adultos  que  reaccionan  positivamente  a  la  tuberculina  ea 
de  69,4  por  100  entre  los  hombres  y  30,6  por  100  entre  las  mu- 
jeres adultas,  mientras  que  en  la  periferia  del  territorio  en  que 
las  relaciones  comerciales  con  la  población  rusa  son  muy  acti- 
vas, el  96,7  por  100  de  los  hombres  adultos  y  el  88,5  por  100 
de  las  mujeres  dan  una  reacción  positiva. 

La  tuberculosis,  pues,  ataca  a  todas  las  razas  humanas.  SI 
bien  existen  entre  las  poblaciones  de  los  diversos  países,  o  en 
un  mismo  país  entre  las  poblaciones  de  diversos  orígenes,  por 
ejemplo,  negros,  indios,  japoneses  o  chinos,  europeos  del  Nor- 
te o  del  Sur,  etc.,  diferencias  a  veces  considerables  en  la  mor- 
talidad tuberculosa,  estas  diferencias  resultan  únicamente  de 
que  la  infección  bacilar  se  ha  implantado  desde  fecha  más  o 
menos  larga  en  ellas,  y  de  que  las  ocasiones  de  infección  son 
unas  veces  raras  y  otras  más  masivas  y  frecuentes,  según  la& 
condiciones  de  existencia  que  le  son  propias. 

Es  un  hecho  bien  conocido  que  los  pueblos  que  han  estade 
más  largo  tiempo  preservados  por  su  aislamiento  insular,  por 
las  diñcultades  de  los  cambios  comerciales  o  por  la  débil  den- 
sidad de  sus  agrupamientos,  son  los  que  se  muestran  más  sen- 
sibles. Esto  ocurre  con  los  senegaleses  venidos  a  Francia  du- 
rante  la  gran  guerra  o  también  con  los  jóvenes  de  Bosnia  y 
Herzegovina  que  fueron  destinados  a  los  regimientos  austría- 
cos. La  enfermedad  toma  en  ellos  forma  casi  siempre  grave,, 
de  evolución  rápida,  análoga  a  la  que  observamos  en  Inglate- 
rra o  en  Francia  en  los  niños  expuestos  a  contaminaciones  fa- 
miliares masivas. 

Los  pueblos  de  civilización  antigua  de  varios  siglos,  más 
expuestos  a  la  infección  desde  la  juventud  por  la  cohabitación 
más  o  menos  estrecha  y  prolongada  con  enfermos  sembrado- 
res  de  bacilos  — como  los  judíos  miserables  amontonados  en 
las  viviendas  deLemberg  y  Cracovia —  son,  por  el  contrario,, 
mas  resistentes. 

La  enfermedad  afecta  ordinariamente  en  ellos  forman  clí- 
nicas de  evolución  muy  lenta,  pero  casi  todos  los  sujetos  se 
hallan  afectados,  y  los  que  durante  sus  años  de  la  infancia  o 
de  juventud  han  escapado  por  casualidad  a  las  infecciones  be- 
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tiignas  o  graves,  ofrecen  al  virus  una  sensibilidad  igual  a  la  de 
los  sujetos  vírgenes.  La  tuberculosis  es,  pues,  en  el  hombre, 
una  consecuencia  de  la  civilización. 

Lo  mismo  ocurre  en  los  animales  de  la  especie  bovina  que 
«on  muy  particularmente  sensibles  hacia  ella.  Los  bueyes  sal- 
vajes de  Madagascar  o  de  las  estepas  argentinas  se  hallan  in- 
demnes de  esta  enfermedad.  La  domesticación  ha  hecho  que 
aparezca  entre  ellos  y  se  ha  hecho  más  frecuente  y  más  gra- 
ve en  los  rebaños  sometidos  a  estabulación  prolongada  que 
«n  los  que  pasan  toda  su  existencia  en  semi-libertad  en  los 
prados. 

¡II.— Origen  del  virus  tuberculoso 

La  diseminación  de  la  infección  tuberculosa  humana  a  tra- 
vés del  mundo  se  realiza  exclusivamente  por  los  sembradores 
de  gérmenes  virulentos. 

Estos  son  casi  siempre  los  tísicos  que,  con  los  productos  de 
sus  expectoraciones  y  de  sus  excreciones  intestinales,  disper- 
san innumerables  bacilos,  bien  sea  directamente,  bien  por  in- 
termedio de  objetos  contaminados  por  ellos  o  de  vehículos 
animales,  tales  como  las  moscas. 

Pero  las  investigaciones  experimentales  recientes  han 
aportado  la  prueba  de  que  no  son  ellos  únicamente  los  culpa- 
bles. Ha  quedado  bien  establecido  que  muchos  sujetos  en  apa- 
riencia sanos,  portadores  de  lesiones  tuberculosas  latentes  u 
ocultas,  que  únicamente  se  pueden  encontrar  por  las  reaccio- 
nes tuberculínicas,  eliminan  con  intermitencias  bacilos  con 
«US  excreciones  glandulares  o  intestinales  y  pueden  así  dise- 
minar la  infección  en  los  medios  que  frecuentan. 

Esta  demostración  ha  sido  hecha  primeramente  en  1906  en 
los  Estados  Unidos  por  Schroeder  y  Cotton  en  los  bovídeos. 

Estos  sabios  habían  observado  que  el  40  por  100  de  las  va- 
«as  que  reaccionan  a  la  tuberculina  y  que  no  presentan  nin 
guna  lesión  clínicamente  demostrable,  emiten  de  tiempo  en 
tiempo  bacilos  con  sus  deyecciones  y  que  los  cerdos  alimen- 
tados con  alimentos  infectados  por  éstas  se  contaminan  con 
gran  facilidad. 

Un  poco  más  tarde,  en  1909,  C.  ha  podido  demostrar,  en 
■colaboración  con  Guerin,  que  la  eliminación  de  los  bacilos  in- 
troducidos en  la  circulación  sanguínea  se  efectúa,  al  menos 
parcialmente,  por  las  vías  biliares. 

Inyectaban  a  conejos  en  la  vena  marginal  de  la  oreja 
1  cgr.  de  bacilos  bovinos  finamente  emulsionados.  Estos  ani- 
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males  eran  sacrificados  a  intervalos  variables  de  veinticuatro 
horas  a  cinco  días  después  de  la  inoculación.  El  contenido  de 
su  vesícula  biliar  era  inmediatamente  centrifugado  y  el  sedi- 
mento inoculado  a  cobayas.  Se  encontraba  así  que  la  mayoría 
de  los  cobayas  que  habían  recibido  la  bilis  de  los  conejos  sa- 
crificados a  partir  del  tercer  día  después  de  la  infección,  su- 
frían la  tuberculosis.  Es,  pues,  evidente,  que  una  parte  de  los 
bacilos  introducidos  en  el  torrente  circulatorio  puede  ser  eli- 
minada por  la  glándula  hepática  y  evacuada  con  la  bilis  en 
el  intestino. 

El  autor  ha  hecUo  en  1911  una  experiencia  todavía  más 
demostrativa  creando  en  dos  bo videos  jóvenes  una  fístula  bi- 
liar permanente  que  permitía  obtener  a  voluntad  de  la  vesí- 
cula, por  medio  de  una  pipeta,  la  cantidad  de  bilis  necesaria 
para  las  inoculaciones  de  experimentación. 

Uno  de  los  animales  recibió  primeramente  en  la  vena  yu- 
gular 3  mgr.  de  bacilos  tuberculosos  virulentos  de  origen  bo- 
vino. Después,  todos  los  días  se  tomaba  de  la  vesícula  una 
pequeña  cantidad  de  bilis,  de  la  cual  se  inyectaban  0,60  cc^ 
a  cuatro  cobayas.  De  109  cobayas  así  inoculados,  16  se  hicie- 
ron tuberculosos.  La  bilis  no  se  mostró  virulenta  más  que  a 
partir  del  día  19  después  de  la  infección. 

Paralelamente,  hacia  la  prueba  de  la  virulencia  de  las  de- 
yecciones de  otro  bo  vídeo  joven  que  había  recibido  en  las  ve- 
nas una  emulsión  de  bacilos  humanos.  De  60  cobayas  inocu- 
lados cada  uno  con  0,1  gr.  de  deyección,  tres  se  hicieron  tu- 
berculosos. Pero  es  conveniente  observar  que  la  cantidad  do 
excremento  inoculado  a  cada  cobava  era  ínfima  si  se  la  com- 
para  con  la  emitida  por  el  bpvídeo  joven  en  veinticuatro  ho- 
ras, que  es  de  unos  7  a  8  kgrs. 

Joest  y  Emshof  f  han  observado  igualmente  la  frecuencia  do 
la  eliminación  de  bacilos  por  la  bilis  de  los  animales  infectados 
naturalmente.  Han  estudiado  a  este  propósito,  por  medio  de 
inoculaciones  al  cobaya,  la  bilis  de  bueyes  o  de  cerdos  tubercu» 
losos.  De  57  experiencias  han  obtenido  14  resultados  positivos. 

Otros  trabajos  confirmando  estos  mismos  hechos  han  sido 
publicados  por  los  discípulos  de  (7.,  Bretón,  Mézie  y  Bruyant 
en  1912,  y  después  por  Titze,  Jahn  y  por  Lydia  Rabinowitsch 
en  1913,  en  Berlín.  Ha  sido  igualmente  establecido  por  varioa 
experimentadores,  en  particular  en  Francia  por  Nobécourt  y 
León  Bernard,  que  la  excreción  de  bacilos  por  el  rifión  se  ob- 
serva a  veces  en  las  diversas  formas  de  tuberculosis  de  la  in- 
fancia. 

Esta  excreción  puede  también  realizarse  por  las  glándulas 
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mamarias.  Lydia  Rabinowitsch  y  Kempner,  Karlinski  en  Ale- 
mania, Moussu  en  Francia,  Mohier,  Schroeder  y  Cotton  en  los 
Estados  Unidos,  Delépine  y  la  Comisión  real  inglesa,  han  pu- 
blicado hechos  que  prueban  indiscutiblemente  que  las  vacas 
y  también  las  cabras,  aparentemente  indemnes  de  toda  lesión 
mamaria,  pero  reaccionando  a  la  tuberculina,  emiten  a  veces 
bacilos  con  su  secreción  láctea. 

Titze  ha  demostrado  incluso  que,  cuando  se  inyectan  ba- 
cilos tuberculosos  por  via  intravenosa  a  una  vaca  en  período 
de  lactancia,  estos  bacilos  empiezan  a  aparecer  en  la  leche 
alrededor  de  la  tercer  semana,  y  han  persistido  en  un  animal 
hasta  ciento  cuarenta  y  cuatro  días. 

En  el  género  humano  los  resultados  parecen  ser  semejan- 
tes, a  juzgar  por  los  hechos  aportados  por  varios  autores.  Ku- 
rashige,  Mayeyama  y  Yamada,  en  el  Japón,  en  una  serie  de 
experiencias  verificadas  en  20  mujeres  tuberculosas  que  esta- 
ban lactando,  descubrieron  bacilos  en  la  leche  de  17  de  ellas,' 
o  sea  el  85  por  100  De  estas  20  mujeres,  nueve  estaban  en  el 
primer  estadio  de  la  enfermedad  y  no  tenían  más  que  lesiones 
ganglionares. 

Sabido  es  que  las  formas  graves  de  la  tuberculosis  en  el 
niño  y  en  el  adulto,  vírgenes  de  toda  contaminación  anterior, 
resultan  generalmente  de  infecciones  poco  abundantes,  pero 
repetidas  con  frecuencia.  Tales  infecciones  se  pueden  produ- 
cir indudablemente,  bien  por  el  amamantamiento,  bien  por  la 
cohabitación  prolongada,  bien  por  contacto  accidental  con 
sembradores  intermitentes  de  bacilos. 

Parece,  pues,  evidente,  que  cuando  la  tuberculosis  apare- 
ce en  medios  en  que  no  se  descubre  ningún  tísico,  no  ha  po- 
dido introducirse  sino  a  consecuencia  de  la  presencia  en  estos 
medios  de  algún  bacilífero  oculto,  sano  en  apariencia,  que  di- 
semina a  su  alrededor,  bien  sea  por  excreción,  bien  por  ciertas 
íiccreciones  glandulares  — principalmente  por  la  leche  si  se 
trata  de  sujetos  en  lactancia —  gérmenes  virulentos. 

Se  comprende  que  la  infección  bacilar  haya  podido  infil- 
trarse de  esta  manera  por  los  exploradores,  los  navegantes  o 
ios  comerciantes  en  las  regiones  del  globo  que  se  hubieran  po- 
dido creer  mejor  preservadas  por  su  aislamiento,  y  en  que  las 
tuberculosis  animales  no  existían. 

Esto  ocurrió,  por  ejemplo,  en  las  islas  malesias  y  poline- 
sias del  Pacifico,  en  Gro.enlandia  y  en.Laponia.  En  estos  paí- 
ses de  contaminación  reciente,  la  regla  han  sido  las  formas 
i^'raves,  de  evolución  rápida, completamente  análogas  a  las  que 
se  observan  en  nuestros  países  en  el  niño. 


—  480  — 

Estos  hechos  nos  llevan,  pues,  a  pensar  que  la  observación 
y  la  experimentación  está  de  acuerdo  en  suministrarnos  abun- 
dantes pruebas  del  papel  indudable  que  desempeñan  los  tuber- 
culosos ocultoS;  portadores  sanos  de  bacilos  tuberculosos  en  la 
difusión  de  esta  enfermedad  a  través  del  mundo. 

No  hay  que  negar  que  el  conocimiento  recientemente  ad- 
quirido de  este  peligro,  hasta  entonces  insospechado^  hace  mu- 
cho más  difícil  la  organización  de  la  defensa  social  contra  la 
tuberculosis  que  si  se  tratase  solamente  de  fundamentar  la  pro- 
filaxis sobre  la  educación  y  el  aislamiento  de  los  tísicos. 

Indudablemente  sigue  siendo  siempre  verdad  que  estos  úl- 
timos son,  con  mucho,  los  principales  factores  de  diseminación 
de  la  enfermedad;  pero  debemos  poner  a  la  humanidad  en 
guardia  contra  las  posibilidades  de  infección  provinente  de  los 
innumerables  sujetos  en  apariencia  perfectamente  sanos,  cuyo 
organismo  está  sólo  ligeramente  infectado,  cuyas  lesiones,  li- 
mitadas a  algunos  ganglios,  pueden  permanecer  indefinida- 
mente latentes  y  que,  sin  embargo,  son  capaces  de  contaminar 
a  los  que  les  rodean. 

No  se  puede  estudiar  la  posibilidud  de  proteger  efícazmen- 
te  a  los  niños  y  a  las  poblaciones  de  regiones  todavía  relati- 
vamente indemnes,  sino  a  condición  de  organizar  un  sistema 
de  descubrimiento,  basado  a  la  vez  en  el  empleo  juicioso  de  las 
reacciones  tuberculínicas  locales  y  en  el  examen  clínico  del 
sistema  ganglionar,  principalmente  por  medio  de  la  radios- 
copia. 

Indudablemente  no  hay  que  soñar  en  prohibir  a  los  sujetos 
sospechosos  el  ejercicio  de  ciertas  profesiones,  ni  los  viajes, 
ni  la  cohabitación  con  sujetos  sanos,  pero  se  puede  esperar 
que  por  una  vigilancia  y  una  educación  apropiada  se  hagan 
inofensivos. 

Hacia  este  fin  deben  tender  las  organizaciones  antitubercu- 
losas y  los  servicios  sanitarios  de  todos  los  países. — J,  M. 
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Vaquez  y  Leconte.  -  PASADO,  PRESENTE  Y  FUTURO  DE  IjOS 
HIPERTEN'SOS.  (Le  passó,  le  prósent  et  l'avenir  des  hypertendus.) 
«Paris  Medical.»  Año  11,  núm.  27.  1921. 

El  pasado  de  los  hipertensos. — Los  autores  se  refieren  a  mil 
casos  observados  que  presentaban  una  tensión  máxima  igual 
o  superior  a  18,  habiendo  sido  la  máxima  cifra  observada  de 
32;  empleando  el  esfigmotensiómetro.  La  edad  de  estos  casos 
oscila  entre  diez  y  ocho  a  ochenta  y  dos  años,  estando  com- 
prendidos la  mayoría  entre  cuarenta  y  cinco  y  sesenta  y  cin- 
co, sobre  todo  de  cincuenta  a  sesenta  (426  por  1.000);  692  de 
los  casos  eran  hombres. 

En  el  66  por  100  no  se  observa  en  la  historia  ningún  ante- 
cedente patológico,  directo  o  hereditario,  que  tenga  interés. 
En  cuanto  a  la  existencia  de  lesiones  renales  no  podía  ser  de- 
terminada de  una  manera  segura,  pues  son  muchos  los  casos 
que  habían  tenido  anteriormente  albuminuria  que  desde  hace 
algún  tiempo  desapareció.  Por  lo  tanto,  era  imposible  esta- 
blecer una  proporción  exacta  de  los  casos  con  lesiones  renales. 

En  los  casos  en  que  existía  una  nefritis  antigua,  era  ésta 
casi  siempre  la  reliquia  de  una  infección,  sobre  todo  de  la  es- 
carlatina (33  por  100);  esta  enfermedad  es  una  causa  impor- 
tante de  la  hipertensión  de  los  jóvenes. 

Entre  los  factores  de  nefritis  observados,  se  citan  igual- 
mente la  nefritis  gravídica,  con  algunos  casos  de  eclampsia. 
También  han  intervenido  los  embarazos  frecuentes  y  la  me- 
nopausia fisiológica  o  quirúrgica:  en  65  mujeres,  la  primera 
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manifestación  de  hipertensión  apareció  durante  la  edad  críti- 
ca, en  nueve  después  de  una  histerectomia  total.  También  es 
frecuente  la  hipertensión  en  mujeres  afectas  de  fibromas.  Por 
lo  tanto,  en  el  26  por  100  de  los  casos  aproximadamente,  la 
hipertensión  ha  coincidido  con  la  perturbación  fisiológica  o  pa- 
tológica de  las  funciones  ováricas,  pudiendo  ir  este  factor  sólo 
o  asociado  a  otros. 

Los  hipertensos  son  con  frecuencia  glucosúricos,  pero  aquí 
también  existen  dos  tipos:  diabéticos  antiguos  con  glucosuria 
importante  y  otros  con  glucosuria  intermitente  de  pocos  gra- 
mos. La  existencia  de  una  diabetes  supra-renal  da  un  interés 
particular  a  estos  eí)isodios  glucosúricos  de  la  hipertensión. 

La  gota  ha  sido  señalada  junto  a  la  diabetes,  aun  cuando 
es  poco  frecuente,  lo  mismo  que  la  litiasis  hepática,  renal  y  la 
obesidad. 

El  alcohol  en  sus  múltiples  formas  es  el  culpable  de  un  nú- 
mero bastante  elevado  de  hipertensos.  En  cambio,  el  tabaco 
parece  no  tener  casi  ninguna  infiuencia. 

La  sífilis  se  presenta  como  un  factor  muy  importante,  aun 
cuando  no  se  conoce  bien  cómo  actúa  sobre  la  hipertensión. 

Otro  factor  no  despreciable  es  la  herencia.  En  algunos  hi- 
pertensos sin  ningún  antecedente  a  que  poder  atribuir  su  en- 
fermedad, se  encuentra  en  sus  antecedentes  hereditarios  la 
uremia,  angina  de  pecho,  hemorragia  cerebral,  edema  pul- 
monar, muerte  repentina,  etc.,  con  gran  frecuencia. 

Citan,  por  último,  los  autores,  como  causa  etiológica,  las 
emociones  vivas  o  repetidas  (bolsistas,  industriales,  médicos, 
jugadores,  etc.). 

El  presente  délos  hipertensos. — Son  innumerables  los  casos 
en  que  la  hipertensión,  hasta  aquel  momento  latente,  se  reco- 
noce por  casualidad  en  el  curso  de  un  examen,  y  seguramente 
esta  eventualidad  se  hará  más  frecuente  cuando  se  extienda 
la  costumbre  de  tomar  la  tensión  arterial  a  todos  los  enfermos. 
En  América  se  hace  esta  medición  sistemáticamente  por  los 
médicos  de  las  Compañías  de  Seguros. 

También  puede  manifestarse  la  hipertensión  por  acciden- 
tes más  o  menos  graves:  crisis  anginosas,  iictus  apoplético 
completo  con  hemiplejía  o  solamente  esbozado  con  dificultad 
de  la  palabra  y  paresia  transitoria  de  un  miembro;  trastornos 
oculares  súbitos  (diplopia,  hemianopsia,  etc.);  a  veces  epixta- 
sis  cuya  abundancia  o  repetición  alarman  al  enfermo;  otras, 
edemas  o  albúmina  en  las  orinas.  En  otros  casos,  síntomas  de 
insuficiencia  cardíaca  y  con  bastante  frecuencia  aparecen  es- 
tos fenómenos  después  de  una  pequeña  infección. 
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Pero,  generalmente,  la  elevación  de  la  tensión  arterial  se 
manifiesta  de  una  manera  progresiva.  Los  enfermos  se  quejan 
desde  un  tiempo  más  o  menos  largo  de  malestares  diversos, 
que  también  se  encuentran  buscándolos  en  Ta  anamnesis  de 
los  casos  antes  citados,  con  accidentes  bruscos  que  marcan  el 
comienzo  aparente.  Entre  estos  síntomas,  los  tres  más  impor- 
tantes son  la  cefalea,  los  dolores  anginosos  y  la  opresión  con 
sus  múltiples  modalidades.  Entre  los  trastornos  subjetivos  que 
presentan,  el  que  con  más  frecuencia  se  observa  es  la  disnea, 
que  es  casi  constante  en  los  hipertensos  antiguos.  De  ordina- 
rio se  trata  de  disnea  de  esfuerzo,  y  en  otros  casos,  menos, 
de  accesos  nocturnos  de  opresión  asmatiforme.  Otro  síntoma 
importante  es  la  polaquiuria  nocturna  (nictiuria). 

Después,  en  orden  de  importancia,  siguen  los  dolores  an- 
ginosos; los  enfermos  se  quejan  de  dolor  precordial  o  retro- 
esternal  con  sensación  de  barra  epigástrica  más  o  menos  per- 
manente. 

La  cefalea  se  encuentra  con  una  frecuencia  casi  igual,  con 
su  localización  occipital  característica,  rebelde  a  los  medica- 
mentos usuales;  a  veces  presentan  un  aspecto  paroxístico  muy 
doloroso,  casi  meningítico. 

Síntomas  más  banales  son  las  palpitaciones,  que  se  encuen- 
tra en  el  10  por  100  de  los  casos,  y  son  manifestaciones  de  ex- 
trasístoles  o  de  pequeñas  crisis  de  taquicardia. 

También  las  hemorragias  son  síntomas  clásicos  de  la  hi- 
pertensión: la  más  frecuente  es  el  epistaxis;  otras  veces  se 
trata  de  hemoptisis;  en  las  mujeres,  en  la  época  de  la  meno- 
pausia, la  hipertensión  determina  hemorragias  abundantes. 

También  se  observan  vértigos  y  trastornos  oculares,  que 
pueden  ser  muy  variados.  Otros  síntomas  más  secundarios  son 
el  adelgazamiento,  en  ocasiones  con  astenia  marcada;  el  insom- 
nio rebelde  y  los  espasmos  vasculares,  que  dan  lugar  a  sen- 
sación de  hormigueo  de  los  miembros,  pudiendo  llegar  hasta 
determinar  fenómenos  de  claudicación  intermitentes  o  de  as- 
fixia de  las  extremidades. 

Entre  los  signos  físicos,  además  de  la  medición  de  la  ten- 
sión arterial,  el  examen  de  los  hipertensos  permite  observar 
sobre  todo  el  refuerzo  del  segundo  tono  aórtico  con  constancia 
casi  absoluta.  Es  muy  frecuente  la  coexistencia  de  la  hiper- 
tensión con  una  lesión  aórtica. 

Más  importantes  para  el  pronóstico  son  los  signos  de  desfa- 
llecimiento cardíaco.  Si  bien,  durante  largo  tiempo,  la  hiper- 
trofia ventricular  izquierda  compensa  el  exceso  de  trabajo  del 
corazón,  debido  a  la  hipertensión ,  llega  un  momento  en  que  el 
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ventrículo  desfallece,  bien  bruscamente  o  bien  de  una  manera 
progresiva.  Los  primeros  síntomas  objetivos  de  esta  insuficien- 
cia son  la  aceleración  permanente  del  pulso  y  la  aparición  de 
extrasistoles  esporádicas  o  agrupadas  en  pequeñas  salvas  ta- 
quicárdicas.  El  ruido  de  galope  marca  un  estado  más  avanza 
do  en  el  desfallecimiento  miocárdico.  Más  tarde,  la  dilatación 
del  ventrículo  izquierdo  se  acentúa  y  aparece  un  soplo  de  in- 
suficiencia mitral  funcional  que  primeramente  es  intermiten- 
te, para  hacerse  permanente  luego;  y  resulta  difícil  de  distin- 
guir, si  no  se  ha  seguido  su  evolución,  de  un  soplo  de  lesión 
valvular  antigua.  Por  último,  la  insuficiencia  cardíaca  se 
agrava  y  se  extiende,  pudiéndose  observar  por  primera  vez 
hipertensos  que  se  encuentran  en  plena  arritmia  completa 
con  una  tensión  casi  normal  como  reliquia  de  su  hipertensión 
antigua. 

El  análisis  de  las  orinas  y  la  dosificación  de  la  urea  san- 
guínea son  muy  necesarios  para  el  examen  de  los  hipertensos. 

Además  de  los  pequeños  brotes  de  glucosuria  ya  señalados, 
existe  albuminuria,  que  puede  ser  permanente  o  intermiten- 
te, alcanzando  una  cifra  más  o  menos  elevada  y  acompa'- 
ñándose  o  no  de  cilindros.  Los  autores  han  encontrado  albu- 
minuria en  el  21,6  por  100  de  los  casos,  y  afirman  que  su  pre- 
sencia o  ausencia  no  depende  del  nivel  de  la  tensión. 

La  urea  sanguínea  puede  permanecer  en  proporción  nor- 
mal con  una  tensión  elevada,  o  por  el  contrario,  alcanzar  una 
cifra  elevada  con  una  hipertensión  moderada. 

Algunos  tipos  de  hipertensos. — Existe  una  forma  frustra  con 
síntomas  esbozados:  cefalea  ligera  e  intermitente,  palpitacio- 
nes, opresión  poco  marcada,  albuminuria  mínima  o  no  exis- 
tente e  hipertensión  moderada.  Esta  forma  se  observa  en  to- 
das las  edades. 

Otra  forma  es  la  cefalálgica,  caracterizada  por  una  cefalea 
tnuy  intensa  y  tenaz,  insomnios,  nictiuria  marcada,  náuseas  é 
inapetencia  completa,  accidentes  oculares  o  paresia  fija  o 
transitoria,  albuminuria  y  azotemia,  generalmente  elevadas, 
lo  mismo  que  la  hipertensión.  Esta  forma  se  encuentra,  sobre 
todo,  en  individuos  jóvenes. 

Una  forma  anginosa,  en  la  cual  predominan  las  crisis  do- 
lorosas  provocadas  por  la  marcha;  en  estos  enfermos,  cuya 
edad  generalmente  es  media  o  avanzada,  se  encuentra  con 
frecuencia  glucosuria  antigua,  intermitente,  y  a  menudo  se 
trata  de  antiguos  sifilíticos.  Las  lesiones  aórticas  faltan  algu- 
nas veces. . 

Una  forma  disneica,  en  la  cual,  además  de  opresión  per- 
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manente  exagerada  por  los  esf  uerzoS;  se  observan  accesos  as- 
matiformes  y  crisis  de  edema  pulmonar.  Esta  forma  se  ve  en 
todas  las  edades  y  presenta,  incluso  fuera  de  los  accidentes 
agudos,  signos  de  edema  en  las  dos  bases  y  hemoptisis,  cuan- 
do intervienen  infecciones  gripales  o  bronquitis  intercurren- 
tes.  La  albuminuria  es  bastante  frecuente.  La  tensión  es  va- 
riable y  las  extrasístoles  y  el  ruido  de  galope  faltan  rara  vez. 

Por  último,  una  forma  cardíaca,  que  se  ve  sobre  todo  en 
los  sujetos  ancianos,  caracterizada  por  fenómenos  de  insufí- 
ciencia  cardíaca,  arritmia  completa,  insuficiencia  mitral,  ede- 
mas agudos  de  éxtasis,  tensión  más  o  menos  disminuida;  el 
enfermo  no  es  ni  un  hipertenso  ni  un  renal,  es  ante  todo  un. 
cardiaco. 

Porvenir  de  los  hipertensos. — El  pronóstico  de  la  hiperten- 
sión sigue  siendo  uno  de  los  puntos  más  delicados  del  proble- 
ma. No  existe  ningún  criterio  absoluto,  y  sólo  se  puede  basar 
la  impresión  sobre  un  conjunto  de  datos  clínicos,  pero  no  de 
una  manera  segura. 

Los  hipertensos  mueren  por  insuficiencia  cardíaca,  uremia, 
hemorragias  cerebrales  y  edema  pulmonar,  sobre  todo;  y 
como  causas  menos  importantes,  de  angina  de  pecho,  de  pneu- 
monía, etc. 

Si  bien  puede  decirse  que,  en  general,  una  hipertensión 
elevada  tiene  un  pronóstico  más  grave  que  una  hipertensión 
moderada,  hay  que  añadir  en  seguida  que  lo  que  importa  ante 
todo  en  la  hipertensión  es  menos  su  grado  que  su  evolución  o 
'  su  oscilación.  Si  una  tensión  arterial  se  eleva  rápidamente  o 
si  sufre  brotes  bruscos,  el  pronóstico  será  más  reservado  que 
si  la  evolución  se  ha  hecho  de  una  manera  insensible  y  la  hi- 
pertensión así  realizada  permanece  fija.  Esto  explica  que  las 
hipertensiones  sobrevenidas  rápidamente  en  sujetos  jóvenes, 
den  lugar  a  accidentes  graves  e  incluso  a  la  muerte,  mientras 
que  hipertensiones  más  importantes  son  muy  bien  soportadas 
por  enfermos  más  viejos,  adaptados  desde  largos  años  a  este 
régimen  circulatorio  anormal. 

La  hipertensión  es  más  grave  en  general  en  los  jóvenes 
que  en  los  viejos.  En  aquéllos  adopta  casi  siempre  la  forma 
disneica  o  cefalálgica.  En  el  primer  caso  la  muerte  sobrevie- 
ne en  el  curso  de  un  acceso  de  edema  pulmonar,  y  en  el  se- 
gundo es  debido  a  uremia  o  a  hemorragia  cerebral.  La  albú- 
mina suele  ser  abundante.  Las  hemorragias,  sobre  todo  las 
epixtasis,  son  frecuentes,  así  como  los  trastornos  oculares.  La 
tensión  iparcha  por  brotes,  coicidiendo  con  accidentes  pulmo- 
nares hemorrágicos  o  cerebrales. 
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En  loa  viejos,  aun  cuando  la  hipertensión  no  sea  un  fenó- 
meno fisiológico  de  la  vejez,  como  se  ha  creído,  hay  que  re- 
conocer que  soportan  casi  siempre  bien  la  elevación  de  su 
tensión;  apenas  si  provoca  algunos  pequeños  malestares,  nic- 
tiuria  ligera,  disnea,  palpitaciones,  etc. 

La  muerte  es  debida  a  veces  a  una  crisis  anginosa,  más 
frecuentemente  a  una  hemorragia  cerebral  o  a  un  resblandeci- 
miento  consecutivo  a  ictus  repetidos  y,  todavía  con  más  fre- 
cuencia, a  los  progresos  dé  ía  insuficiencia  cardíaca. 

Esta  puede  aparecer  progresivamente,  de  una  manera  re- 
lativamente precoz,  y  muchos  sujetos  ancianos,  cuyo  corazón 
arrítmico  condena  a  una  existencia  sedentaria,  son  antiguos 
hipertensos  para  los  cuales  la  insuficiencia  cardíaca  fué  una 
verdadera  salvación,  descendiendo  definitivamente  su  tensión 
y  evitando  así  todo  accidente  brusco. 

Con  una  higiene  apropiada  y  un  tratamiento  toni- cardíaco 
regular,  estos  enfermos  pueden  vivir  largos  años. 

Influencia  de  ciertos  factores  etiológicos. — El  rifión  desempe- 
ña un  papel  primordial  en  el  pronóstico  de  la  hipertensión;  la 
observación  de  la  albuminuria  abundante,  persistente  y  que 
va  aumentando,  y  la  presencia  de  cilindros,  son  indicios  muy 
malos  que  presagian  en  general  una  evolución  rápida  hacia 
la  uremia. 

No  insisten  los  autores  sobre  el  valor  de  la  azotemia,  clá- 
sica desde  los  trabajos  de  Widal  y  sus  discípulos.  La  prueba 
de  la  diuresis  provocada  tiene  un  verdadero  valor  pronóstico 
y  se  puede,  cuando  la  eliminación  renal  se  muestra  retarda- 
da, sea  en  todas  las  posiciones  o  sólo  en  la  posición  vertical, 
hacer  un  pronóstico  bastante  sombrío. 

La  hipertensión  de  los  sifilíticos  es  una  de  las  mejor  sopor- 
tadas. 

Fuera  de  la  muerte  por  angina  fulminante,  la  infiuencia 
cardíaca  es  la  causa  que  con  más  frecuencia  produce  la  muer- 
te, cediendo  el  ventrículo  izquierdo  bruscamente  después  de 
una  crisis  anginosa  de  decúbito  o  gradualmente  para  llegar  a  la 
fase  lamentable  en  que  la  insuficiencia  renal  se  asocia  al  des- 
fallecimiento cardíaco  para  hacer  del  enfermo  un  desgraciado 
disneico  edematoso  con  insomnios  y  dolores  que  no  alivian  ni 
los  tónicos  cardíacos  ni  los  medicamentos  específicos . 

Por  lo  tanto,  hay  que  vigilar  el  estado  del  corazón  en  estos 
«u  jetos. 

En  otros  casos  las  alteraciones  del  sistemaarterial  favore- 
cen la  producción  de  una  hemorragia  cerebralterminal. 

La  acción  del  tratamiento  especifico  explica  que  el  porve- 
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nir  de  los  hipertensos  sifilíticos  sea  relativamente  menos  gra- 
ve que  el  de  los  no  sifilíticos,  Pero  hay  que  tener  cuidado  de 
combinar  el  tratamiento  específico  y  los  tónicos  cardíacos. 

La  hipertensión  que  se  observa  en  la  época  de  la  meno- 
pausia o  en  las  enfermas  afectas  de  fibromas  u  ovariotomiza- 
das  se  muestra  generalmente  benigna. 

Valor  pronóstico  de  ciertos  síntomas.  —  Las  formas  en  que 
predominan  la  cefalea^  las  epixtasis,  los  episodios  afásicos  o 
paréticos,  evolucionan  generalmente  hacia  accidentes  cere- 
brales; aquéllas  en  que  los  fenómenos  de  insuficiencia  renal 
soü  los  predominantes  terminan  bastante  rápidamente  en  la 
uremia  comatosa  convulsiva  o  en  la  azotemia.  En  la  forma  an- 
ginosa, la  evolución  suele  ser  mucho  más  lenta,  pero  el  enfer- 
mo está  expuesto  a  una  crisis  fulminante,  sin  que  nada  pue- 
da hacer  prever  su  inminencia. 

En  la  forma  disneica  con  acceso  de  edema  pulmonar  sue- 
le ser  este  accidente  el  que  mata  al  enfermo,  bien  brusca- 
mente, bien  después  de  una  serie  de  accesos  cada  vez  más 
próximos. 

En  estas  dos  últimas  formas  el  estado  del  corazón  es  un  ele- 
mento de  pronóstico  primordial,  puesto  que  su  desfallecimien- 
to se  encuentra  en  el  origen  de  los  accidentes  intercurrentes  o 
terminales.  La  aparición  de  signos  de  insuficiencia  ventricu- 
lar  izquierda  tiene  de  gran  valor. 

Terminan  los  autores  señalando  la  gran  importancia  del 
examen  radioscópico  en  los  hipertensos,  para  apreciar  las  mo- 
dificaciones de  la  aorta  y  del  corazón  cuando  todavía  ningún 
signo  clínico  permite  encontrar  las  alteraciones  nacientes.  Por 
este  medio  se  puede  establecer  exactamente  el  estado  del  co- 
razón, es  decir,  uno  de  los  dos  órganos  que  desempeñan  en  la 
evolución  y  el  pronóstico  de  la  hipertensión  el  papel  esencial 
y  que  tiene  sobre  el  segundo,  el  riñon,  la  ventaja  de  ser  sin 
duda  alguna  más  accesible  al  tratamiento . — J.  M. 


CIRUGÍA 


GENERAL 


Cannon.— ESTUDIOS  SOBBE  EL  SHOCK  TRAUMÁTICO  EXFE- 
BHOSNTAIj.  IV.  DEMOSTRACIÓN  DE  UN  FACTOR  TÓXICO 
EN  EIi  SHOCK  CON^BECUTIVO  A  HERIDAS.  (Studies  in  ex- 
perimental traumatio  shock.  IV.  Evidente  of  a  toxie  factor  in  w^o 
und  Bhoek.) 

Durante  los  cuatro  últimos  años  las  observaciones  clínicas 
y  los  estudios  experimentales  han  modificado  mucho  el  concep- 
to del  shock.  Resumiendo  los  hechos  antiguos  y  modernos  co- 
nocidos respecto  a  este  síndrome,  podemos  decir  que  es  un 
estado  caracterizado  por  el  descenso  de  la  presión  venosa  y  ar- 
terial, pulso  rápido  y  filiforme,  disminución  del  volumen  de  la 
sangre,  aumento  del  número  de  eritrocitos  y  de  la  proporción 
de  hemoglobina  en  la  sangre  periférica,  leucocitosis,  aumento 
del  N.  de  la  sangre,  disminución  de  la  alcalinidad  sanguínea, 
inhibición  del  metabolismo,  temperatura  subnormal,  piel  fría 
con  aspecto  pálido  o  cianótico,  respiración  frecuente,  angus- 
tia, trastornos  mentales  y  de  la  sensibilidad.  Muchos  de  estos 
síntomas  pueden  aparecer  inmediatamente  después  del  trau- 
matismo o  solamente  después  de  varias  horas. 

Factores  iniciales  en  el  shocJc. — El  shock  primitivo  es  atribuí- 
do  justificadamente  a  transtornos  del  sistema  nervioso. 

No  se  puede  eliminar  la  posibilidad  de  que  se  presente  con- 
secutivamente a  un  traumatismo,  una  relajación  refieja  de  los 
vasos  sanguíneos,  análoga  a  la  que  ocurre  en  el  síncope.  En 
estos  casos  el  síntoma  característico,  es  decir,  el  descenso  de 
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la  presión  sanguinea,  aparece  inmediatamente  despuéis  del 
traumatismo  y  comienza  a  desaparecer  en  poces  minutosi " 

En  la  mayoría  de  los  casos  de  sbock,  observados  con  tafi^a 
frecuencia  durante  la  guerra,  los  síntomas  comen^a^añft  a^a*- 
recer  algunas  horas  después  del  traumatismo.  Dntre  iM  dife- 
rentes factores  que  pueden  favorecer  la  produccíxSn  de  shofek 
(hemorragia,  exposición  al  frío,  movimientos  de  los  hueiiios 
fracturados,  etc.);  el  más  importarte  es  la  infección/  sobre 
todo  por  los  bacilos  de  la  gangrena  gaseosa.  Este  shoek,  que 
aparece  algunas  horas  después  del  traumatismo  se  denomina 
«shock  secundario»  y  es  el  que  se  ha  observado  más  frecuen- 
temente durante  la  guerra  (1).  ' 

Las  diversas  teorías  ideadas  antiguamente  para  explicar 
la  patogenia  del  shock,  como  la  teoría  de  la  inhibición,  de  la 
acapnia,  de  la  embolia  grasicnta,  del  agotamiento  de  los  cen- 
tros nerviosos  o  de  ciertas  glándulas,  etc.,  se  adaptan  difi^l- 
mente  a  la  explicación  del  shock  secundario.  Su  principal  de- 
fecto consiste  en  no  tener  en  cuenta  uno  de  los  hechos  más  im- 
portantes en  el  shock:  la  disminución  del  volumen  de  la  san- 
gre y  el  aumento  relativo  de  los  elementos  moi*fológi<íos  *de 
ésta.  • 

En  el  estudio  experimental  del  éhock  se  ha  cometido  con 
mucha  frecuencia  un  error  fundamental,  que  consiste  en  no 
reproducir  en  las  investigaciones  experimentales  las  circuns- 
tancias que  se  dan  en  la  clínica.  Se  ha  tratado  de  provocar 
experimen  taimen  te  el  shock  por  irritación  de  los  nervios,  por 
manipulaciones  del  intestino,  por  hiper-respiración  artificial. 
Indudablemente  por  todos  estos  procedimientos  sé  puede  pro- 
vocar un  descenso  de  la  presión  sanguínea  bastante  análo^  al. 
«ihock,  pero  en  las  observaciones  clínicas  el  shock  no  suele  ser 
determinado  por  estos  mecanismos.  Por  lo  menos  durante  la 
guerra  se  ha  comprobado  por  todos  los  observadores  que  el 
shock  se  observa  de  preferencia  en  heridas  contusas  con  gran- 
des destrozos  de  tejidos,  sobre  todo  cuando  hay  extensos  aplas- 
tamientos del  tejido  muscular  y  más  fácilmente  aúti^  cuando 
hay  lesiones  de  vasos  o  fracturas  conminutas.  Será  préciteo, 
por  lo  tanto,  reproducir  estas  circunstancias  en  los  estudios 
experimentales,  y  es  lo  que  ha  hecho  el  autor,  provocando  «el 
^hock  por  trituración  o  aplastamiento  de  uno  de  los  miem^ 
bros  en  el  perro.  • 


(1).  Recordaremos  que  los  autores  franceses  deivoQiinan  «shock  S^Qiin- 
dario»  al  que  aparece  algunos  días  después  del  traumatismo,  geñerAlmen- 
te  a  consecuencia  de  una  infección. -  (N,  del  T.)  ,•'.... 
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''  Pruebas  experimentales  de  la  intervención  de  un  factor  tóxico  fn 
el  sJiQcJc  secundario* — £1  autor  traba jó^  en  1917^  en  colaboración 
oon'Bayliss,  sobre  este  asunto.  Teniendo  en  cuenta  que  en 
los  tejidos  traumatizados  se  desarrollan,  como  es  cabido,  subs- 
tancian acidas  y  que  en  el  shockse  observa,  entre. otros  fenó 
menos,  una  disminución  de  la  alcalinidad  de  la  sangre  (acido- 
ais),  trataron  de  comprobar  si  el  ácido  formado  en  los  tejidos 
searia  el  factor  determinante  del  shock.  Las  investigaciones  de 
estos  autores  resolvieron  en  sentido  negativo  issta  cuestióui  . 
.  Prosiguiendo  (7.  aisladamente  sus  investigaciones,  trató'de 
deiterminar  ^i  el  descenso  de  la  presión  sanguínea  esencial  ea 
el  shock  serla  debido  al  derrame  de  sangre  y  de  linfa  en  los 
tejidos  traumatizados.  Que  esta  hipótesis  no  puede  admitirse, 
fué  comproba(^o  extirpando  ambos  miembros  del  animal,  des- 
pués de  provocar  el  shock  por  traumatización  de  uno  de  ellos 
y;  pesándolos  comparativamente. 

.La  cantidad  dp  sangre  extravasada  (medida  por  el  aumen- 
to.de  peso  del  miembro  traumatizado)  es  sin  ninguna  duda,  in- 
suficiente para  explicar  el  enorme  descenso  de  la  presión  san* 
guinea.  Todo  lo  más  puede  intervenir  como  un  factor  secun- 
dario que  favorezca  la  producción  del  shock. 
.' .  ¿No  podía  ser  debido  el  shock  a  los  estímulos  nerviosos  que 
llegan  al  sistema  nervioso  central,  provocando  quizá  una  in*' 
hibicion  refleja  del  centro  vaso-motor,  como  ha  sido  sostenido 
por  lo  que  se  refiere  al  shock  primitivo?  Para  excluir  de  un 
modo  evidente  este  mecanismo,  (7.  practica  un  experimenta 
consistente  en  seccionar  la  médula  espinal  de  un  peiro  por  en- 
cima del  opgen  del  plexo  lumbar  o  bien  seccionar  todos  los 
nervios  de  un  miembro  y  traumatizar  luego  estos  tejidos  aisla- 
dos de  sus  conexiones  con  el  sistema  nervioso  central.  En  es- 
ta;8  condiciones  se  presenta  el  shock  del  mismo  modo  que  si 
no  se  hubiesen  seccionado  dichas  relaciones  nerviosas. 

Para  demostrar  que  el  progresivo  descenso  de  la  presión 
arterial  no  es  debido  al  agotamiento  del  sistema  nervioso  cen- 
tral con  pérdida  gradual  del  tono  vasoconstrictor,  Cattell  ha 
practicado  cuidadosos  experimentos  usando  el  método  ideado 
por  Bartlett,  midiendo  a  intervalos  la  velocidad  con  que  para 
un  liquido  inyectado  a  presión  constante  en  una  de  las  ramas 
de  la  arteria  femoral . 

Mientras  se  hacia  a  intervalos  esta  determinación  en  uno 
de  los  miembros  posteriores  de  un  perro,  se  provocaba  el  shock 
por  traumatización  del  otra  miembro.  Naturalmente,  la  mayor 
velocidad  con  que  entra  el  líquido  inyectado  supone  una  dis- 
minución de  tono  vascular  y  viceversa.  En  todos  los  casos  se 
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presentó,  después  del  traumatismo,  Una  disminución  de  la  Ve- 
locidad de  inyección  del  líquido,  fenómeno  que  alcanjsaba  su 
apogeo  dos  o  tres  horas  después  del  traumatismo.  £n  este  mo^ 
mentó  de  máxima  constricción  vascular,  la  prestid  ha  descen- 
dido considerablemente  (a  unos  65  mm.  de  Hg.)  Después  de 
este  período  comienza  a  disminuir  el  tono  vascular  (aumento 
de  la  velocidad  de  inyección),  hecho  que  va  acompasado  de 
un  descenso  todavía  más  marcado  de  la  presión  arterial.  Por 
consiguiente  se  puede  afirmar  que  el  descenso  de  presión,  ca- 
racterístico  del  shock,  no  es  debido  primitivamente,  ni  corres- 
ppnde,  en  su  evolución,  a  la  pérdida  del  tono  vascular. 

Si  el  descenso  de  la  presión  sanguínea  no  es  debido  al  de* 
rrame  de  sangre  consecutivo  al  traumatismo,  ni  a  la  vaso-di* 
latacjón  reñeja,  ni  al  agotamiento  del  centro  vaso-motor,  ni  a^ 
la  embolia  grasosa  (no  se  han  observado  alteraciones  de  la 
respiración,  ni  gotas  de  grasa  al  examen  histológico  de  los  pul- 
mones que  justifiquen  esta  suposición)^  ni  a  la  hiperpn^a,  pues  - 
ti)  que  se  puede  provocar  el  shock,  mientras  se  mantiene  la 
respiración  en  la  amplitud  y  frecuencia  normales,  por  medios 
artificiales,  se  puede  pensar  que  sea  debido  a  la  formación  de 
substancias  anormales  que,  pasando  a  la  circulación,  provo- 
quen todos  los  transtornos;.  (7«  ha  practicado  experimentos 
traumatizando  un  miembro  de  un  animal  después  de  ligar  sus 
vasos. 

En  estas  condiciones,  si  bien  se  presenta  en  el  gato  un  des* 
censo  de  la  presión  sanguínea  a  los  veinte  minutos  del  trau- 
matismo, éste  nunca  es  muy  grande.  En  cambio,  cuando  se 
quitan  las  ligaduras,  se  desarrollan  en  seguida  los  fenómenos 
característicos  del  shock.  Si  los  vasos  son  ligados  después  que 
se  han  iniciado  los  síntomas  de  shock,  el  animal  puede  resta- 
blecerse cuando  éste  no  ha  sido  muy  profundo. 

Esto  demuestra  que  las  substancias  tóxicas  originadas  en 
el  foco  traumático  son  rápidamente  transformadas  o  elimina- 
das por  el  organismo  y  su  efecto  no  es  permanente. 

Otro  hecho  que  confirma  estas  ideas  es  la  exacerbación  de 
les  síntomas  de  shock  cuando  se  practica  el  masaje  de  la  re* 
gión  traumatizada. 

Otros  trabajos  experimentales  de  diversos  autores  condu- 
cen, por  otros  caminos,  a  conclusiones  parecidas.  Türek  afir- 
ma que  la  necrosis  celular  puede  afectar  al  organismo  entero, 
provocando  algunos  de  los  síntomas  de  shock.  Delbet  y  Eara> 
jonopouloa  inyectaron  en  animales  los  productos  de  laautoli- 
sis  del  tejido  muscular  contundido,  determinando  intensos 
efectos  tóxicos  que  pueden  terminar  por  la  muerte  del  animal. 
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Vallée  y  Bazy  ponen  en  duda  que  la  autolisid  del  tejido  mas- 
eular  pueda  iUberaTBufloiQn te  cantidad  de  toxinas  para  {^mto* 
car  el  Bhocky.yiftostíenen  que  las  bacterias  y  los  leucocitos  se- 
rían im  qi9e  deteriüinarian  esta  desintegración  del  tejido ' 
muscular  con  la icohsiguiente  liberación  de  toxinas. 

E^pücactón  de  la  toxemia  ¡traumática, — Ya  hace  treinta  años  * 
que  Heidenhain  demostró  que  la  inyección  de  peptona  en  la 
circulación  determina  un  aumento  en  la  producción  de  linfa, 
descenso  de  la  presix&n  arterial  y  aumento  de  la  concentraciófi 
de  la  sangre.  Estos  trastornos  han  sido  ¿itribnidos  por  ^ar- 
ling  al  aumento  de  permeabilidad  capilar,  especialmente  en 
el  hígado. 

En  1919,  Dale  y  Laidlaw  han  llamado  la  atención  sobre  el 
descenso  de  presión  sanguínea,  que  puede  ser  provocado  p6r 
inyección  de  pequeñísimas  cantidades  de  histamiña,  substan*-^ 
cia  derivada  de  la  histidina  por  substracción  de  una  molécu- 
la de  CO,.  Además,  hacen  observar  estos  autores  la  naturale- 
za parecida  al  shock,  de  los  trastornos  provocados  por  la  his- 
tamina.  Se  observa  constricción  arterial,  oligohemia,  aumen- 
to relativo  del  número  de  glóbulos  rojos.  Dale  ha  comprobado 
en  estos  casos  la  existencia  de  una  dilatación  capilar,  espé-' 
cialmente  en  el  intestino  delgado.  Según  Dale  y  Richards,  la 
acción  de  la  histamtna  sería  debida  esencialmente  a  la  lesión 
del  endotelio  vascular  que  se  hace  permeable,  dejando  escapar 
el  plasma  y  determinando  una  concentración  de  la  sangre. 

La  acción  de  la  histamina  puede  ser  considerada  como  el 
tipo  de  intoxicación  por  derivados  proteicos.  Popielski  ha  lla- 
mado la  atención  sobre  la  acción  depresora  de  los  extractos' 
de  órganos  en  general.  Barger  y  Dale  han  demostrado  la  exis- 
tencia de  histamina  en  la  mucosa  intestinal,  en  la  «vaso-'dila» 
tina»  de  Lopielski  y  en  la  peptona  comercial.  Able  y  Eubotá 
han  demostrado  que  la  histamina  es  un  producto  muy  exten- 
dido en  el  organismo.  Hanke  y  Eoessler  han  demostrado  que 
se  puede  provocar  el  shock  peptónico  típico  por  inyección  ^é 
peptona  desprovista  de  histamina,  pero  las  analogías  entré  la 
intoxicación  por  la  histamina  y  el  shock  proteico  o  el  shock 
traumático  secundario  son  tan  grandes,  que  se  puede  conside^ 
rar  la  intoxicación  histaminica  como  tipo  de  las  intoxicacio- 
nes proteicas  con  fenómenos  de  shock. 

Por  otra  parte  Whipple  ha  demostrado  que  se  puedeii  pró^ 
vocar  fenómenos  de  shock  por  inyección  de  substancias  tóxi-' 
cas  desarrolladas  en  la  obstrucción  intestinal.  Es  muy  posible 
que  en  los  procedimientos  usados  por  otros  investigadores 
pata  provocar  el  shock  (pellizcamiento  del  intestino,  interrúrp- 
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ción  de  la  circulación),  intervenga  también  la  producción  de 
to^inafi. 

G&mfrabmión  dkiiam  de  ¡m  toomnim  trw»mábic!BL — Q^éna  ha 
sido  el  pziaiero  en  sostener  la  opÍMÓn  del  orillen  Mscieo  del 
sh^^ek,  fuüdándDse  en*  la»  observaiáones  elínieasv  hahíeíado  ob- 
servado la  relación  entre  la  producción  de  shock  y  la  extensa 
atrición  de  los  tejidos.  Las  observaciones  de  Rouhier  primero, 
y  de  una  interixánable  serie  de  eirujanos-  más  tarde,  han  con- 
fícmado  cada  vez  más  estas  ideas,  resumidas*  por  Quénu  en 
ua  articulo  publicado  en  la  Rev.  de  CMr.  en  1918.  Como  prue^ 
baa  más  importantes  del  origen  tóxico  del  shoek,  desde  e) 
punto  de  vista  clínico,  podemos  citar  las  siguientes: 

1.  £1  shock  secundario  (que  losr  franceses  denominan 
shock  primitivo)  no  aparece  inmediatamente  después  del  trau- 
matismo^ no  teniendo,  por  lo  tanto,  el  carácter  de  un  fenóme- 
no de  origen  nervioso.  Se  desarcolla  generalmente  este  estado 
anties  de  que  aparezca  una  infección,  de  modo  que  tampoco  es 
de  origen  bacteriano. 

2.  Se  observa  el  shock  preferentemente  en  heridas  con 
grande»  destrozos  de  tejidos  sobre  todo  muscular,  y  en  caso» 
de  heridas  múltiples,  aun  cuando  no  haya  lesión  de  órganos 
vítale».  El  aumento  de  N.  total  de  la  orina  y  de  N.  no  protei- 
co, pueden  considerarse  como  síntomas  de  intoxicación. 

3.  Todo  lo  que  favorezca  la  reabsorción  en  el  foco  trau- 
mático favorece  el  desarrollo  del  shock.  Así  ocurre,  por  ejem- 
plo, con  el  insuficiente  drenaje  del  foco  traumático  y  con  la 
movilización  de  la  región  traumatizada. 

4.  El  obstáculo  a  la  circulaGión  de  retorno  (aplicación  de 
un  torniquete)  impide  o  disminuye  la  aparición  de  fenómenos 
de  shock.  Una  vez  que  se  quita  el  torniquete  o  garrote,  apare- 
cen rápidamente  intensos  fenómenos  de  shock. 

6.  La  extirpación  de  los  tejidos  traumatizados  (amputa- 
ción  del  miembro  o  regularización  del  foco  traumático)  hace 
desaparecer  o  alivia  considerablemente  el  shock. 

Para  terminar,  hace  notar  6'.  que  las  ideas  sobre  el  shock 
traumático  han  evolucionado  análogamente  al  concepto  de  los 
efectos  de  las  quemaduras  extensas.  También  aquí  se  creía 
antes  en  una  depresión  rene  ja  del  centro  vaso-motor  (Sonnen- 
bui^),  mientras  las  modernas  investigaciones  han  demostrado 
que  se  trata  también  en  estos  casos  de  una  intoxicación  pro- 
teica por  substancias  originadas^  en  la  desintegración  dé  los 
tejidos. — J.  S. 
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Otto  Iipeoh.-dEBTÁ  JUSTIFICABA  IiA  EXTIBFACIÓir  DB  I1A8 
SUBBABBBKAIiBB  EN  I«A  ÉFIIiBPSIAP  (ESTUDIOS  ESIFB- 
RIMEWTAIiBS  EST  AElMAIiES.)  I8t  die  Nebennierenextirpatioii 
bel  Epilepbie  bereohti^  (Tier  ezperimentelle  Studieñ.)  «Brands 
BeitrUge  zur  Klmischen  Chirttrgie.»  Bd.  126.  Hf.  2. 

Hace  un  año,  H.  Fiscber,  en  su  trabajo  «Resultados  en  la 
cuestión  de  epilepsia»,  comunioaba  que  después  de  la  extirpa- 
ción parcial  o  total  de.  las  suprarrenales  en  los  conejos,  se  dis* 
minuían  los  espasmos  producidos  por  el  nitrito  de  amilo,  estan- 
do esta  disminución  en  relación  con  la  substancia  glandular 
resecada,  pudiendo  llegarse  a  anular  el  espasmo  por  la  extir- 
pación de  ambas  suprarrenales  y  de  las  glándulas  accesorias^ 

Fischer  cree^  basándose  en  estas  experiencias^  que  el  me- 
canismo del  espasmo  no  depende  solamente  del  cerebro,  sino 
que  interviene  un  componetite  periférico  a  cargo  de  las  supra- 
rrenales y  principalmente  de  la  substancia  cortical.  Dice  ade- 
más que  este  seria  el  camino  para  tratar  de  disminuir  o  curar 
en  el  hombre  los  espasmos  epilépticos  determinados  por  la  ex- 
citabilidad muscular,  estimulada  por  las  suprarrenales. 

En  la  práctica  han  sido  aplicadas  estas  opiniones  de  Fis^ 
cher  por  primera  vez  por  Brüning,  el  cual  ha  dado  una  técni- 
ca precisa. 

Los  casos  publicados  en  la  literatura  prometen  muy  pocos 
resultados  prácticos. 

En  nuestra  clínica  no  se  empleó  esta  operación  por  pare- 
cernes  dudoso  que,  en  una  enfermedad  crónica  como  la  epi- 
lepsia, la  extirpación  de  una  de  las  suprarrenales  pueda  pro- 
porcionar un  éxito  duradero  a  causa  de  la  acción  vicariante 
de  la  otra  suprarrenal. 

Un  caso  de  tétanos,  que  falleció  en  nuestra  clínica  en  bre- 
vísimo plazo,  me  incitó  a  investigar  si  podría  en  él  influir  la 
extirpación  de  las  suprarrenales,  ya  que  en  este  caso  no  hay 
lugar  a  una  acción  supletoria.  Fischer,  al  que  comuniqué  mi 
propósito,  me  contestó  que  teóricamente  era  de  esperar  una  fa- 
vorable influencia. 

Como  agente  utilicé  la  toxina  tetánica  y  como  animal  de 
experiencia  el  cobaya,  porque  en  este  animal  las  suprarrena- 
les son  muy  grandes  y  muy  raras  las  glándulas  accesorias. 

En  la  extirpación  empleo  el  termo-cauterio,  que  evita  las 
hemorragias. 

En  primer  lugar  se  practicaba  la  extirpación  y  más  tarde 
se  inyectaba  la  toxina,  técnica  más  propia  que  la  operación 
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en  dos  tiempos,  colocando  en  el  primero  la  glándula  bajo  la 
piel,  y  extirpándola  en  un  segundo  tiempo. 

La  experiencia  se  comprobaba  con  otro  animal  testigo,  del 
mismo  peso  e  ijayectado  con  la  misrna  dosis. 

En  los  cobayas  operados  no  conseguimos  excluir  el  eqpas- 
mo  y  muerte  del  animal,  que,  aunque  se  presentó  poco  tien^po 
después  que  en  el  animal  testigo,  este  retraso  no  tiene  ningún 
valor^  pues  se  trata  de  evitar  únicamente  el  efecto  final. 

Estas  experiencias  nos  afirmaban  en  la  idea  de  que  la  ex- 
tirpación de  las  suprarrenales  no  tiene  efecto  sobre  el  meca- 
nismo del  espasmo,  pareciéndonos  necesario  repetir  las  expe- 
riencias de  Fischer. 

Comoa.nimal  de  experiencia  elegimos  también  el  cobaya 
y,  como  Fischer,  el  conejo.  Agente  irritante  el  nitrito  de  ami- 
lo  (en  los  conejos  de  10-12  gotas  y  en  el  cobaya  de  2-8  gotas). 

Mis  experiencias  han  mostrado  que  la  producción  de  espas- 
mos no  se  influye  por  la  extirpación  de  las  suprarrenales.  A 
veces  hay  extensión  del  espasmo  y  otras,  acortamiento.  Segu- 
ramente las  diferencias  en  la  técnica  tienen  una  influencia 
más  decisiva  que  la  reducción  de  la  suprarrenal. 

Debo  manifestar  que  yo  no  niego  un  influjo  de  las  supra- 
rrenales sobre  la  musculatura,  pues  yo  mismo  he  visto  en  los 
animales  operados,  a  pesar  de  la  suficiente  alimentación,  atro- 
fias musculares  evidentes,  que  poco  a  poco  se  compensan.  Yo 
discuto  solamente  el  infiujo  sobre  la  facultad  espástica  tá^l 
como  Fischer  acepta.  Creo  que  debe  distinguirse  entre  el  in- 
flujo sobre  el  trabajo  muscular  fisiológico  y  el  espasmo  mani- 
fiestamente patológico. 

Son  de  gran  importancia  las  investigaciones  de  Guleke  so- 
bre la  infiuencia  de  las  suprarrenales  en  la  tetania.  Demues- 
tran que  solamente  se  consigue  una  disminución  de  la  facultad 
eapástica  si  se  extirpan  ambas  suprarrenales  y  todo  el  tiroi- 
des, pero  en  cambio  no  se  obtiene  resultado  si  sólo  se  sacrifica 
parte  de  este  órgano.  De  aquí  se  deduce  que  el  mecanismo  del 
espasmo  es  un  proceso  muy  complicado,  el  cual  apenas  seria 
influido  por  la  extirpación  de  una  suprarrenal  sola. 

El  mismo  Fischer  ha  manifestado  que  también  tuvo  casos 
de  muerte  en  espasmo  después  de  extracción  de  suprarrenales, 
comprobando  también  hipertrofia  en  los  restos  glandulares 
conservados. 

Esta  hipertrofia,  que  se  presenta  ya  a  las  pocas  semanas, 
bastaría  para  dudar  de  los  resultados  prácticos  de  la  extirpa- 
ción de  las  suprarrenales. — J,  S.  ^ 
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RAQUIS 

a.  auülain  y  Quy  Ijaroché.^ ACERCA  BXl  IiOS  FBIitOStOS  BIS  I.A 
PHNGIÓasr  IiTTMBAR  lÍN  Bti  MAla  BB  POTV.  CSür  les  dañgers 
de  la  ponotion  lombaire  daiis  le  mal  de  Pott.)  «Bull.  et  Mem.  de  1& 
Seciété  Medícale  des  H^opitaux.»  Año  37,  núm.  18, 1921. 

La  punción  lumbar,  cuya  ul:ilidad  ne  puede  ser  puesta  en 
duda  en  los  estudios  neurológicos  y  clínicos,  no  es  sieoipre  una 
intervención  inofensiva  y  se  abusa  a  veces  de  este  método  de 
investigación. 

Los  autores  llaman  la  atención  en  esta  nota  sobre  los  peli- 
gres eventuales  de  la  punción  lumbar  en  el  mal  de  Pott,  ba- 
sados en  algunas  observaciones  propias  en  que  el  momento  de 
la  agravación  de  los  pacientes  que  les  condujo  a  la  muerte^ 
coincidió  con  la  práctica  de  dicha  punción. 

Estiman  indudable  que  en  los  casos  de  mal  de  Pott  con  sin» 
toma»  medulares  éstos  pueden  ser  agravados  después  de  una 
punción  lumbar  simple  practicada  normalmente,  con  salida 
aparente  de  una  pequeña  cantidad  de  líquido  céfalo- raquídeo. 
Eistos  fenómenx)s  se  explican  muy  bien.  La  punción  lumbar 
modifica  la  tensión  del  líquido  céfalo-raquideo.  El  liquido  cé- 
falo-raquideo  que  sale  fuera  de  los  espacios  subraracnoideoa 
es,  indudablemente,  mucho  más  abundante  de  lo  que  se  cree» 
puesto  que  el  liquido  puede  continuar  filtrando  por  el  agujero 
hecho  por  la  punción  en  la  dura  madre  a  los  espacios  epidura- 
les,  después  de  haber  sido  quitada  la  aguja. 

La  disminución  de  la  tensión  del  líquido  céfalo-raquideo 
puede  traer  consigo,  incluso  con  una  punción  practicada  a  dis- 
tancia de  las  regiones  tuberculosas  situadas  a  una  altura  ma- 
yor o  menor,  una  verdadera  aspiración  de  substancias  caseo^ 
sa&f  movilizar  bacilos,  producir  también  trastornos  circula- 
torios en  una  médula  hiper-congestionada,  edematosa  y  frágiL 

El  análisis  del  líquido  céfalo-raquideo  en  el  mal  de  Pott 
puede  a  veces  dar  resultados  importantes,  pero  estos  resulta- 
dos no  son  siempre  indispensables  para  el  diagnóstico,  que,  en 
la  mayoría  de  los  casos,  puede  establecerse  por  los  signos  clí- 
nicos y  los  datos  radiográficos. 

Por  otra  parte,  el  valor  terapéutico  de  la  punción  lumbar 
en  el  mal  de  Pott  es  nulo.  Teniendo  en  consideración  estos  he- 
chos^ creen  los  autores  que  en  un  enfermo  que  presenta  tras^ 
tornos  medulares,  la  existencia  supuesta,  probable  de  un  mal  ée 
Pott  es  una  contraindicación  para  la  punción  lumbar. — J.  M. 
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Murray.— ANOMALÍAS  CONGÉNITAS  DE  LAS  UffAS.  CUATRO 
CASOS  DS  HIPEBTROFL^  HEREDITABL^  DEL  LECHO  DE 
LA  UÍfA  ASOCLAJDO  CON  UNA  HISTORL^  DE  DIENTES- NA- 
CIDOS AL  NACER.  (Congenital  anomalies  of  the  nails.  Four  ca- 
ses of  hereditary  hypertrophy  of  the  nail-bed  associated  with  a  his- 
toyy  of  erupted  teeth  at  birth.)  «British  Journal  of  Dermatology  and 
Syphilis.»  Núm.  398,  vol.  33,  núm.  12.  Diciembre  1921. 

Como  las  afecciones  hereditarias  de  las  ufias  no  son  fre- 
cuenteSy  cree  que  su  trabajo  puede  tener  interés. 

Niña  de  doce  años;  asiste  a  la  clínica  por  padecer  sarna,  y 
al  reconocerla  chocan  las  lesiones  de  las  uñas  y  los  pies.  La 
madre  que  acompañaba  a  la  niña  estaba  igualmente  afectada. 
Por  el  interrogatorio  se  sabe  que  el  abuelo  y  otras  dos  niñas 
padecían  la  misma  afección.  Las  ufías  son  blandas  y  normales, 
al  parecer,  en  la  base,  no  presentando  ni  erosión  ni  estriación. 
En  la  extremidad  libre  la  uña  es  levantada  por  una  masa  de 
material  córneo  y  color  amarillo  obscuro,  proyectándose  en 
ángulo  desde  el  lecho  de  la  uña.  La  proyección  angular  de  la 
uña  es  especialmente  marcada  en  las  manos. 

Otro  hecho  interesante  de  los  casos  es  que  todos  los  miem- 
bros de  la  familia  afectados  tenían  dos  o  más  dientes  al  na- 
cer; estos  dientes  se  caían  alrededor  del  sexto  al  noveno  mes. 

Los  niños  son  normales  y  las  uñas  son  muy  sensibles,  pues 
esconden  la  punta  de  los  dedos  siempre  que  pueden. 

No  hay  historia  de  síñlis,  ni  ictiosis,  psoriasis  ni  otra  for- 
ma de  queratosis. 
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El  examen  del  borde  libre  de  las  ufias  y  del  tejido  del  lecho 
no  revela  esporos.  No  existe  dolor  ni  dentro  ni  alrededor  de 
las  uñas. 

La  madre  se  queja  de  no  poder  coser  y  ser  dolorosas  las 
uñas  después  de  lavar  durante  un  día. 

Debido  a  la  proyección,  la  uña  está  muy  expuesta  a  lesio- 
nes. Los  miembros  de  la  familia  afectos  sufren  con  frecuencia 
de  paroniquia.  Cuando  pierde  una  uña,  al  salir  la  nueva  pare- 
ce normal,  pero  a  medida  que  crece  la  substancia  córnea  le 
aparece  y  se  desarrolla  gradualmente  levantando  la  parte  an- 
terior, hasta  que  proyecta  otra  vez  el  ángulo. 

Histona  familiar. — El  abuelo,  que  ha  muerto  recientemen- 
te, sufría  esta  enfermedad,  teniendo  esta  afección  en  las  uñas 
de  los  pies  y  de  las  manos.  No  sabía  si  sus  padres  habrían  su- 
frido la  misma  deformidad.  Únicamente  recuerda  que  habían 
dicho  que  nació  con  dientes.  Tuvo  10  hijos,  de  los  cuales  dos 
eran  hembras  y  estaban  afectadas;  una  es  la  madre  de  los  ni- 
ños, y  la  otra  murió  joven. 

No  ha  podido  comprobar  esta  deformidad  en  ningún  otro 
miembro  de  la  familia. 

La  madre  y  la  tía  nacieron  con  dos  incisivos.  De  los  hijos, 
solamente  una  niña  no  está  afectada,  y  de  los  otros  cuatro,  el 
varón  nació  con  dos  incisivos  superiores  y  dos  inferiores,  y  los 
otros  tres  nacen  con  dos  incisivos  únicamente. 

En  las  fotografías  que  acompañan  al  trabajo  se  ve  bieix 
marcada  la  afección  en  las  manos,  y  menos  bien  en  las  uñas 
de  los  pies,  tal  vez  por  la  presión  del  calzado,  según  cree  el 
autor. 

En  1906,  Garrick  Wilson  describe  tres  casos  similares, 
aunque  no  señala  la  anormalidad  dentaria  y  no  ha  encontrado 
más  casos  en  un  detenido  examen. 

El  tratamiento  está  lejos  de  ser  satisfactorio.  En  la  madre 
se  logró  alguna  mejoría  limando  el  tejido  córneo  y  frotando 
con  una  pomada  dé  ácido  salicílico.  La  mejoría,  sin  embargo, 
es  transitoria,  pues  tan  pronto  como  se  abandona  el  tratamien- 
to la  masa  córnea  vuelve  a  crecer  rápidamente. — C.  G,  (7. 


Barbes.— CRISIS  NITBITOIDES  IiOCAIiIZADAS.  (Crisis  nitritoi- 
des  localisés.)  cBuUetin  de  la  Société  Fran<;aise  de  Dermatologie  et  de 
Syphiliographie».  19'úm.  6, 1921. 

Ha  observado-  el  autor  estos  últimos  meses  un  cierto  núme- 
ro de  trastornos  nerviosos  localizados  y  transitorios  consecu- 
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tivos  al  empleo  del  914,  que  le  parece  entrar  de  lleno  en  el 
cuadro  de  crisis  nitritoides  localizadas. 

Los  trastornos  nerviosos  que  describe  son  debidos  a  un  efec- 
to directo  del  medicamento.  Hay  una  relación  de  causa  a  efec^ 
to  entre  la  absorción  del  medicamento  y  los  fenómenos  obser- 
vados. Estos  trastornos  pueden  producirse  no  solamente  a  con- 
tinuación de  la  inyección  intravenosa,  sino  también  después 
de  la  inyección  subcutánea.  Se  caracterizan  por  estar  locali- 
zados en  el  dominio  de  un  territorio  nervioso  bien  determina- 
do y  ser  benignos  y  transitorios.  En  la  mayoría  de  los  caso» 
no  sobrevienen  sino  después  de  varias  horas  o  aun  vario» 
días  después  de  la  inyección,  sin  ser  precedidos  o  acompaña- 
dos de  ningún  signo  de  la  crisis  nitritoide  clásica.  Pueden  re- 
aparecer a  cada  nueva  inyección,  aunque  la  dosis  sea  igual  o 
inferior  a  la  anterior,  o  ser  reemplazados  por  una  crisis  nitri- 
toide típica  o  por  otros  fenómenos  de  intolerancia.  Su  conoci- 
miento revela,  pues,  una  intolerancia  relativa  a  los  arsend- 
benzoles  y  conduce  a  no  emplear  este  tratamiento  más  que 
con  prudencia. 

Los  trastornos  que  ha  observado  el  autor  han  sido  locali- 
zados al  dominio  del  plexo  braquial,  del  hipogloso  y  de  la 
cuerda  del  tímpano. 

Los  casos  más  numerosos  pertenecen  al  plexo  braquial  y 
tienen  por  carácter  común  la  aparición  de  un  edema  dorsal 
de  la  mano,  de  dolores  articulares  y  de  parálisis  o  parexias. 

Observación  i.* — Enfermo  de  diez  y  nueve  años,  sin  tara» 
viscerales  aparentes,  se  le  inyectan  tres  inyecciones  de  30,  45 
y  60  cgrs.  La  última  inyección  provoca  un  poco  de  ñebre,  por 
lo  que  a  la  inyección  siguiente  se  repite  la  misma  dosis  de 
0,60.  No  es  seguida  de  ninguna  reacción  febril,  pero  al  día  si- 
guiente una  placa  de  edema  del  tamaño  de  una  moneda  de 
6  francos  aparece  en  la  región  dorsal  de  la  mano  derecha  (la 
inyección  se  hizo  en  la  izquierda).  Al  mismo  tiempo  sobrevie- 
nen dolores  articulares  de  los  dedos  y  de  la  muñeca  provoca- 
dos por  movimientos.  Dura  una  media  hora.  Ocho  días  des- 
pués una  inyección  de  0,75  es  seguida  al  día  siguiente  de  un 
tumor  dorsal  de  las  dos  manos,  del  tamaño  de  una  nuez,  asen- 
tando al  nivel  de  los  tendones  de  los  extensores  y  de  dolores  vio- 
lentos de  los  dos  miembros  superiores,  sobre  todo  marcados  al 
nivel  de  las  articulaciones.  Existe  hiperestesia  muy  marcada 
del  tegumento  de  los  dos  miembros.  Las  muñecas  están  en  se- 
miñexión;  los  dedos  igualmente.  La  extensión  voluntaria  de 
ellos  es  imposible.  Los  movimientos  voluntarios  de  las  gran, 
des  articulaciones  son  muy  dolorosos.  La  crisis  dura  ocho  días. 
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Tres  semanas  después  una  inyección  intravenosa  de  ensayo 
de  0,30  reproduce  los  mismos  fenómenos  atenuados.  Otra  pos- 
terior de  0,15  es  seguida  de  los  mismos  incidentes.  Se  ensaya 
la  via  subcutánea  con  una  dosis  de  0,15,  que  es  seguida  de 
edema  y  de  dolores  articulares  violentos  que  obligan  a  sus- 
pender el  tratamiento. 

La  observación  segunda,  tercera  y  cuarta  están  calcadas 
sobre  ésta.  En  la  observación  segunda  esta  crisis  fué  reempla- 
zada en  las  inyecciones  siguientes  por  crisis  localizadas  de 
prurito  muy  violento  limitadas  a  los  antebrazos  y  a  la  espal- 
da; en  la  observación  tercera  la  crisis  nitritoide  local  fué  reem- 
plazada por  una  crisis  nitritoide  típica. 

Observación  5.* — Enfermo  de  treinta  y  cinco  afios;  se  le  po- 
nen dos  tandas  de  4  con  20  de  novarsenobenzol  cada  una  sin 
ningún  incidente;  se  repite  este  mismo  tratamiento  poniéndo- 
le una  dosis  de  15,  30,  46  y  60.  No  hay  incidentes  durante  o 
inmediatamente  después  de  la  inyección.  El  enfermo  se  pre- 
senta un  cuarto  de  hora  después  sin  poder  articular  una  pala- 
bra. La  respiración  es  fácil,  los  movimientos  respiratorios 
normales  en  número,  y  en  la  amplitud,  el  pulso  de  80.  Abre 
la  boca  fácilmente,  pero  es  incapaz  de  hacer  mover  su  lengua. 
Este  estado  dura  veinticinco  minutos,  y  poco  a  poco  la  articu- 
lación puede  hacerse  con  dificultad.  El  enfermo  refiere  que 
rápidamente  experimentó  la  misma  sensación  que  si  hubiera 
sido  anestesiado  con  cocaína,  notando  una  sequedad  que  au- 
mentaba rápidamente  hasta  hacerse  muy  molesta.  Su  lengua, 
que  movía  para  activar  la  salivación,  le  pareció  en  algunos 
segundos  cada  vez  más  pesada,  apercibiéndose  después  que  no 
la  podía  mover.  Este  estado  dura  varias  horas.  Una  inyec- 
ción a  dosis  superior  de  0,76  hecha  ocho  días  después,  provo- 
ca una  crisis  nitritoide  violenta. 

Observación  6.* — Enfermo  de  treinta  y  cuatro  afios,  muy 
robusto,  sin  taras  viscerales,  se  le  ponen  dos  tandas;  la  pri- 
mera de  4  gramos  con  46,  y  la  segunda  de  4  con  80  sin  inci- 
dentes. Tratamiento  de  seguridad  por  914.  Tres  días  después 
de  la  tercera  inyección  de  0,60  de  inflamación  simultánea,  no 
dolorosa,  de  las  dos  parótidas  y  sialorrea,  que  dura  alrededor 
de  una  hora.  No  tiene  fiebre.  Seis  días  después  las  parótidas 
están  más  aumentadas  de  volumen,  inyectándosele  una  dosis 
igual  a  la  anterior.  Media  hora  después  sialorrea,  que  dura  cin- 
co horas,  las  parótidas  se  hacen  un  poco  más  voluminosas.  Una 
inyección  de  0,76  determina  una  crisis  nitritoide  de  mediana 
intensidad  y  se  interrumpe  el  tratamiento,  por  así  quererlo  el 
.enfermo.— C.  <?.  C. 
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Udelo  y  Adelmann.— DEL  TRATAMIENTO  DEL  LUPUS  Y  DE 
CIERTAS  TUBERCULOSIS  CUTAWEAS  ATÍPICAS  POR  LAS 
IN  YECCIOITES  DE  SALES  DE  TIERRAS  CÉRICAS,  Y  DE  LAS 
REACCIONES  GRAVES  QUE  PUEDEN  PROVOCAR.  (Du  trai- 
•  tement  des  Lupus  et  de  oertaines  tuberouloses  outanées  atypiques 
par  les  injections  de  sel  de  terres  oeriques  et  des  reactions  ^aves 
qu'elles  peuvent  provoquer.)  cBalletin  de  la  Société  FranQaise  de 
Dertnatologie  et  de  Syphiliograhie»,  núm.  6, 1921. 

Hacen  los  autores  breve  historia  de  este  tratamiento  inclu- 
yendo su  trabajo  sobre  los  efectos  obtenidos  en  ocho  enfernios; 
sobre  cuatro  lupus  eritematosos  4  mejorías;  sobre  2  lupus  tu- 
berculosos de  la  cara  y  de  los  miembros  mejorías  muy  marca- 
das. Un  caso  de  tuberculosis  de  mucosa  no  presenta  ninguna 
manifestación  notable  y  un  caso  de  adenitis  curó  después 
de  2  series.  Dicen  que  hoy  su  campo  de  experimentación  se 
extiende  a  los  resultados  obtenidos  sobre  44  enfermos  trata- 
dos, sobre  todo  con  las  inyecciones  intravenosas.  Su  optimis- 
mo del  año  pasado  ha  decrecido  en  parte,  pero  el  objeto  prin- 
cipal de  esta  comunicación  está  en  estudiar  las  reacciones 
serias,  graves,  impresionantes,  que  han  presentado  ciertos  ca- 
sos y  que  no  han  sido  comunicadas  por  ningún  autor. 

Resume  su  estadística  diciendo  que  para  las  tuberculosis 
atípicas,  tales  como  lupus  eritematosos,  sarcoides,  eritema  in 
durado;  para  las  adenitis  fistulizádas  o  no,  para  los  lupus 
vulgares,  se  obtiene  en  la  gran  mayoría  de  los  casos  mejo- 
rías locales  lentas  sin  duda,  pero  muy  señalables  y  creen  que 
debe  emplearse  los  tratamientos  locales  al  mismo  tiempo  que 
el  general.  Salvo  en  algunos  casos  que  los  enfermos  acusan 
una  verdadera  euforia,  se  quejan  de  fatiga  y  de  cefalea  bas- 
tante viva. 

A  pesar  de  las  conclusiones  favorables,  creen  necesario 
hacer  conocer  un  cierto  número  de  hechos  desconocidos  hasta 
la  fecha.  De  sus  43  enfermos,  10,  o  sea  un  26  por  100,  han  pre- 
sentado reacciones,  entre  las  cuales,  6,  o  sea  un  15  por  100, 
pueden  ser  calificadas  de  verdaderamente  graves.  Están  carac- 
terizadas, después  de  un  número  variable  de  inyecciones,  sea 
en  el  curso  de  la  cura,  sea  en  el  período  de  reposo,  por  la  apa- 
rición brusca  y  el  desarrollo  rápido  de  reacciones  bien  loca- 
les al  nivel  de  las  lesiones  en  tratamiento,  bien  a  distancia  y 
consistiendo  lo  más  a  menudo  en  la  aparición  súbita  de  lesio- 
nes tuberculosas  aun  viscerales. 

En  el  primer  caso  se  trata  de  una  mujer  de  cuarenta  y  dos 


años  con  lupus  submaxilar  desde  hace  ocho,  que  en  el  curso 
de  la  segunda  serie  de  inyecciones  intravenosas  de  sulfates,  le 
aparece  súbitamente  con  un  enrojecimiento  vivo  de  la  placa, 
numerosos  tubérculos  lúpicos  nuevos;  continúa,  sin  embargo, 
la  cura,  y  en  el  período  de  reposo  observa  una  mejoría  progre 
siva.  La  reacción,  pues,  ha  sido  benigna  y  pasajera  y  los  auto- 
res continúan  la  cura  prudentemente. 

Segudo  caso. — Mujer  de  cuarenta  y  un  años  con  lupus  de  la 
cara  desde  hace  veintinueve:  60  inyecciones  no  han  produci- 
do ninguna  mejoría  de  las  lesiones  antiguas,  y,  por  el  contra- 
rio, se  ha  desarrollado  en  el  curso  de  su  tratamiento  nuevos 
tubérculos  lúpicos  que  se  han  ulcerado. 

Tercer  caso. — Niña  de  trece  años,  con  lupus  de  la  mejilla 
izquierda,  costroso  y  ulceroso,  punto  lúpico  del  paladar,  que- 
ratitis antigua  con  leucoma  y  goma  supurado  del  pie  izquier- 
do, se  la  practicaron  dos  series  sin  incidentes;  quince  días 
después  se  le  desarrolló  bruscamente  una  congestión  intensa, 
rojo  viva,  de  la  placa  facial.  Comenzaron  muy  prudeateaxen- 
te  unos  días  después  una  tercera  serie  subcutánea  solamente, 
presentándose  entonces  una  verdadera  explosión  de  tubércu- 
les  lúpicos  sobre  las  zonas  indemnes  de  la  placa,  que  se  ex 
tendió  al  mismo  tiempo  en  superficie;  simultáneamente,  el 
párpado  superior  izquierdo  era  invadido,  así  como  el  velo  del 
paladar  y  la  cara  interna  de  la  mejilla  izquierda.  Después  de 
un  mes  de  suspensión  de  la  cura,  se  detiene  el  proceso,  ha- 
ciéndose estacionarias  las  nuevas  ulceraciones;  pero  persis- 
tiendo siempre  un  enrojecimiento  intenso  de  la  placa  prin- 
cipal. 

Cuarto  caso. — Niña  de  quince  años,  con  lupus  diseminado 
desde  hace  tres,  constituido  por  una  cuarentena  de  placas  nu- 
mulares  del  diámetro  de  monedas  de  1  a  6  francos  infiltradas, 
un  poco  elevadas,  no  ulcerosas,  ocupando  el  cuero  cabelludo, 
la  cara,  el  tronco  y  los  miembros.  Después  de  8  inyecciones 
intravenosas  de  2  a  4  cgr.  le  aparecieron  bruscamejite  ulce- 
raciones del  tamaño  de  lenteja  sobre  la  mayoría  de  la  super- 
ficie de  los  elementos  de  la  mitad  superior  del  cuerpo.  Se  sus- 
pende el  tratamiento  durante  tres  semanas,  se  le  ponen  3  in- 
yecciones nuevas,  subcutáneas;  el  proceso  ulcerativo  se  ex- 
tiendo a  los  elementos  hasta  entonces  respetados,  se  debilita 
el  estado  general  y  tiene  anorexia,  insomnio  y  pequeños 
accesos  febriles.  Se  suspende  el  tratamiento,  y  aunque  el  es- 
tado general  se  mejora  algo,  la  mayaría  de  las  placas  presen- 
tan todavía  numerosas  ulceraciones  en  la  actualidad. 

Quinto  caso. — Niño  de  seis  años,  con  topus  de  la  mitad  iz- 
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quierda  de  la  cara,  ulceroso,  mutilante,  que  ha  destruido 
completamente  el  pabellón  de  la  oreja  izquierda.  Se  le  ponen 
dos  series  sin  incidente.  Diez  y  nueve  días  después  de  termi- 
nar la  segunda  serie,  y  en  algunas  horas,  la  placa  típica  se 
tumefacta  de  nuevo,'se  enrojece  y  algunos  días  después  en  el 
espacio  de  una  semana  se  invade  el  conducto  auditivo  bajo 
formasde  infiltración  lúpicas,  complicándose  con  ulceraciones 
penetrantes. 

Sexto  caso.  —  Niña  de  doce  años,  con  gran  lupus  de  dos 
años  de  existencia  en  la  nalga  derecha,  en  parte  cicatrizado 
en  su  centro;  pero  fuertemente  infiltrado  sobre  el  resto  de  la 
superficie  y  presentando  en  la  periferia  numerosas  ulceracio- 
nes cubiertas  de  costras.  Una  primera  serie  de  sulfatos  de  tie- 
rras raras  hace  que  caigan  las  costras  y  las  ulceraciones  se 
reparen,  la  infiltración  disminuya  y  nuevas  zonas  cicatrizales 
aparezcan.  Se  comienza  una  segunda  serie  después  de  veinte 
días  de  reposo  sin  incidente;  bruscamente,  hacía  el  fin  de  la 
serie,  tiene  una  violenta  reacción,  enrojecimiento  intenso, 
nueva  ulceración  de  los  nodulos  periféricos  y  aparición  de  no- 
dulos nuevos  en  la  cicatriz  central.  Se  suspende  el  tratamien 
to  y  la  reacción  se  calma.  Seis  nuevas  inyecciones  reprodu- 
cen la  reacción  violenta;  bruscamente,  la  niña  es  atacada  de 
fiebre  elevada,  39  grados  y  medio,  de  edema  de  la  cara,  de 
disnea,  las  orinas  son  fuertemente  albuminosas,  una  punción 
exploradora  revela  un  poco  de  liquido;  lentamente,  esta  ne- 
fritis aguda  se  mejora  bajo  el  régimen  lácteo,  las  emisiones 
sanguíneas,  etc.,  no  quedando  en  la  fecha  ningún  síntoma  re- 
nal. Pero  localmente  el  preceso  reaccional  persiste, 

Séptimo  caso. — Niño  de  quince  años  con  lupus  hipertrófico  de 
la  nariz;  después  de  43  inyecciones  sin  modificación  favorable 
del  lupus,  se  desarrollan  voluminosos  paquetes  ganglionares 
cervicales,  de  los  que  uno  supura  y  se  fistuliza  y  otro  se  hace 
fluctúan  te. 

Octavo  caso. — Mujer  de  treinta  y  nueve  años  con  lupus  des- 
de hace  quince,  tratado  muy  irregularmente  por  escarificacío 
nes.  Dos  series  son  soportadas  sin  gran  modificación  local; 
diez  y  siete  días  después  de  la  terminación  de  la  segunda  se- 
rie tiene  la  enferma  una  hempotisis,  desarrollándose  al  mis- 
mo tiempo  bajo  la  clavícula  izquierda  signos  de  reblandeci- 
miento. 

Noveno  caso. — Eritema  indurado  con  ulceración  de  las  dos 
piernas  en  una  muchacha  de  diez  y  nueve  años;  cura  por  pri- 
mera vez  en  veinticuatro  días  por  las  tierras  raras;  las  lesio- 
nes, en  parte  recidivadas  después  de  un  mes,  fueron  tratadas 


nuevamente;  pero  a  la  novena  inyección  aparecieron  brusca- 
mente los  signos  de  bronquitis  aguda  con  adenopatía  tráqueo- 
bronquial. 

Décimo  caso. — Joven  de  veinte  afios,  afecta  de  dos  sarcoi- 
des;  después  de  siete  inyecciones  de  sulfato  se  declara  una 
pleuresía. 

Los  autores  concluyen  que  la  medicación  debe  ser  emplea- 
da con  prudencia.  Si  las  reacciones  locales  no  han  sido  más 
que  relativamente  pasajeras,  y  hasta  un  cierto  punto  compa- 
rables a  la  de  Herxheimer,  demasiado  a  menudo  constituyen 
por  su  forma  y  simulación  serias  complicaciones;  insisten  so- 
bre la  gravedad  de  las  reacciones  a  distancia  hacia  los  bron- 
quios, pleura  y  pulmón.  Terminan  diciendo  que,  aunque  las 
sales  de  tieras  céricas  merece  tomarse  en  consideración  para 
el  tratamiento  de  los  lupus  y  tuberculosis  cutáneas  atipicas, 
hay  que  determinar  bien  las  dosis,  según  la  edad,  el  sexo,  la 
variedad  de  lesiones  atacadas,  su  extensión,  su  antigüedad; 
lo  mismo  que  al  modo  de  administración,  intravenoso  o  intra- 
muscular en  cada  caso,  a  la  repetición  de  las  dosis,  y,  en  fin, 
a  los  períodos  de  duración  de  reposo  intermediario  entre  las 
curas. — G.  G.  G. 
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SSMIOIiOaÍA  BEIi  CHAPOTEO  GÁSTBICO  EiKT  AYU]^A8 

por 
Ij.  Prou  (de  Argelia). 

Escribía  yo  en  1913:  «El  chapoteo  gástrico  en  ayunas  es 
muy  frecuente  y  constituye  casi  una  regla  en  los  gastrópatas 
antiguos»  (1).  Hoy,  después  de  varios  cientos  de  exámenes  su- 
plementarios, mi  opinión  se  ha  afirmado  aún  más,  y  última- 
mente, gracias  a  una  decena  de  años  de  investigaciones  en  este 
sentido,  puedo  decir  que  en  ayunas  se  encuentra  chapoteo  en  el 
90  a  95  por  100  de  los  enfermos  afónicos  de  estómago  (2). 

Entiendo  por  chapoteo  el  ruido  hidroaéreo  provocado  por 
la  percusión,  sea  el  ruido  fácil  o  difícil  de  obtener  y  sea  mar- 
cado o  ligero;  rara  vez  se  obtendrá  un  verdadero  gorgoteo 
cuando  se  trate  del  estómago  en  ayunas.  Lo  más  corriente,  en 
efecto,  es  que  el  estómago  no  contenga  sino  60  a  100  ce.  de  lí- 
quido, y  esta  pequeña  cantidad  no  dará  lugar  a  un  ruido  pro- 
nunciado, resultado  de  su  encuentro  con  el  aire  o  los  gases  in- 
tragástricos.  En  ciertos  casos  se  trata  más  bien  de  lo  que  Ma- 
thieu  llamaba  roce  húmedo^  y  es  necesario  investigarlo  de  una 
manera  muy  especial  para  que  no  pase  desapercibido. 

El  ruido  de  chapoteo  es,  ante  todo,  consecuencia  de  la  ato- 
nía de  la  túnica  muscular  del  estómago;  un  estómago  de  to- 
nicidad normal  no  debe  jamás  producir  chapoteo,  ni  aun  in- 
mediatamente después  de  la  ingestión  de  comidas  y  de  bebidas 


(1)  Société  de  Médecine  de  Paria  (25  Octubre  1913,  pág.  654). 

(2)  Le  contenu  estomacal  á  jeun  á  Vétat  pathologique  et  les  catarrhes 
gastriques  (3.'  edición,  1921,  pág.  7). 
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muy  abundantes  o  de  un  solo  vaso  de  agua;  debe  adaptarse,  es 
decir,  contraerse  sobre  su  contenido,  sea  cualquiera  el  volu- 
men de  éste.  Cuando  no  lo  hace  es  que  ha  perdido  su  elastici- 
dad, y  según  el  grado  de  esta  disminución  de  elasticidad  el  rui- 
do de  chapoteo  es  más  o  menos  fácil  de  obtener. 

Es  decir,  que  por  la  mañana  en  ayunas  no  bastará  siempre 
dar  algunos  rápidos  y  pequeños  golpes  con  los  dedos  sobre  la 
región  supra  umbilical  para  producirlo.  Si  esto  es  suficiente, 
cuando  el  estómago  está  dilatado  y  sobre  todo  atónico,  no  lo 
es  en  los  casos  — que  por  otra  parte  son  los  menos —  en  que 
el  órgano  está  casi  retraído  en  las  proximidades  de  las  falsas 
costillas  o  cuando  la  pared  abdominal  ha  co£iservado  un  buen 
grado  de  tonicidad. 

Es,  por  tanto,  necesario  revisar  ciertos  métodos  que  yo  he 
propuesto  en  1915  (1): 

1.^  En  vez  de  hacer  acostar  al  enfermo  completamente 
horizontal,  se  le  levanta  el  tronco  por  medio  de  una  almohada 
puesta  bajo  la  espalda,  para  conseguir  de  esta  manera  una 
posición  sem i-incorporada  del  sujeto. 

2.°  Comprimir  fuertemente  hacia  la  derecha  con  la  mano 
izquierda  la  región  inferior  del  hemitorax  izquierdo,  al  mismo 
tiempo  que  la  mano  derecha  chapotea  inmediatamente  bajo  el 
reborde  costal  izquierdo. 

3.*^    Hacer  girar  al  enfermo  ligeramente  hacia  la  derecha. 

Con  ayuda  de  estas  tres  maniobras  se  hace  bajar  al  es- 
tómago aproximándolo  al  medio  del  hueco  epigástrico,  es  de- 
cir, se  le  hace  más  accesible  a  la  mano.  He  comprobado  fre- 
cuentemente que  con  la  más  minuciosa  aplicación  iro  llegaba 
íi  determinar  ningún  ruido  en  el  estómago  en  posición  dorsal 
tranca,  y  en  cambio  con  ayuda  de  alguno  de  estos  artificios 
banales  el  ruido  de  chapoteo  o  de  gorgoteo  húmedo  se  hacía  en- 
seguida perceptible. 

Hay  aún  un  cuarto  factor,  quizá  el  más  importante,  que 
inñuye  para  que  se  descubra  el  ruido  de  chapoteo:  la  fase  res- 
piratona.  Durante  la  expiración  todos  los  órganos  abdomi- 
nales — el  colon,  el  hígado,  el  riñon,  el  estómago —  ascieñ* 
den  con  el  diafragma;  durante  la  inspiración,  al  contrario, 
descienden.  Todas  las  veces,  por  tanto,  que  se  quiera  investi- 
gar la  movilidad  anormal  o  la  ptosis  de  una  viscera,  hace  fal- 
ta palpar  o  percutir  durante  la  inspiración.  Pero  la  tensión  de 
la  pared  aumenta  durante  lá  inspiración  y,  por  esto,  conviel- 


(1)     tMoyens  de  deeéler  le  clapotage  á  jeun» .  (Journál  des  Praticiensp 
15  Mayo  1915.) 
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ne  rogar  al  enfermo  que  respire  lentamente  a  fin  de  que  no  se 
produzca  de  una  manera  súbita  el  abultamiento  del  vientre  y 
esperar  al  fin  de  la  inspiración  para  percutir.  En  este  momen- 
to el  estómago  está  todo  lo  más  bajo  posible,  y  esto  permite 
que  los  dedos  puedan  abordarlo  más  fácilmente  y  la  compre- 
sión lateral  del  tórax  impide  o  suprime  el  aumento  de  tensión 
de  la  pared. 

Por  haber  ignorado  estos  pequeños  procedimientos  real- 
mente eficaces  y  por  haber  examinado  demasiado  a  la  ligera 
los  enfermos  es  por  lo  que  para  ciertos  clínicos  ha  pasado  y 
continúa  pasando  desapercibido  en  muchos  casos  el  ruido  de 
<5hapoteo.  Si  Loeper  (1)  ha  podido  escribir  que  mi  proporción 
de  90  a  95  por  100  no  parece  responder  a  la  realidad,  es  que 
él  se  encuentra  en  ese  caso.  Las  observaciones  objetivas  no 
pueden  ser  definitivas  y  no  hay  derecho  a  poner  en  duda  el  re- 
sultado de  observaciones  llevadas  a  cabo  durante  una  decena 
de  años. 

El  estómago  da  por  las  mañanas  en  ayunas  un* ruido  de  11^ 
quido  a  la  percusión  en  casi  todos  los  enfermos  crónicos  por- 
que ningún  estómago  con  lesión  afónica  puede  estar  vado  en  este 
momentOy  y  esto  es  así  porque  todo  estómago  enfermo  desde  al- 
gún tiempo  (seis  meses  o  diez  años)  está  afecto  de  catarro. 

Es  evidente  que  tiene  que  suceder  de  esta  manera^  ya  que 
toda  mucosa  enferma  manifiesta  su  estado  morboso  por  una  secre- 
ción continua.  Jamás  se  ha  visto  una  rinitis,  una  faringitis,  una 
bronquitis,  una  conjuntivitis,  una  metritis,  una  cistitis,  etc., 
que  no  se  traduzca  por  catarro.  ¿Por  qué  la  gastritis  va  a  ser 
una  excepción? 

Todos  los  clínicos  que  quieran  examinar  sus  antiguos  dis- 
pépticos en  ayunas  e  investigar  el  ruido  de  chapoteo  siguien- 
do mi  método^  podrán  comprobar  la  exactitud  de  mi  afirma- 
ción: todo  estómago  enfe^rmo  contiene  liquido  en  ayunas. 

Esto  ha  sido  comprobado  por  M.  Labbé,  que  «en  100  explo- 
raciones en  dispépticos»  ha  extraído  «91  veces  líquido»  (2). 
El  resultado  debiera  haber  sido  positivo  en  el  lOÓ  por  100  de 
los  casos.  En  un  próximo  artículo  expondré  por  qué  razones 
el  sondaje  es  negativo,  aun  cuando  el  estómago  no  esté  vacío. 

Por  hoy  me  limitaré  a  demostrar  la  diversa  naturaleza  de 
los  líquidos  gástricos  en  ayunas.  Este  es  un  punto  capital  en  se- 
Jiiiología  estomacal. 


(1)    Journal  Medical  Fran^is^  Agosto  1920,  pág.  337. 

Société  mdicale  des  Hópitaux  de  París,  16  Mayo  1919,  pág,  438. 
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En  primer  lugar  no  se  encuentra  sino  excepcionalmente  el  éx- 
tasis macro  o  microalimentido.  M.  Labbé,  en  sus  91  sondajes  po- 
sitivos, no  ha  encontrado  más  que  cinco  veces  residuos  ma- 
croscópicos. Según  mi  estadística,  que  alcanza  actualmente  a 
755  casos,  la  proporción  es  de  5,8  por  100,  por  tanto,  idéntica^ 
Este  hecho  merece  que  sea  anotado  y  retenido  por  los  prácti- 
cos, que  no  deberán  pensar  en  una  estenosis  de  piloro  cuando  en- 
cuentren chapoteo  en  ayunas. 

La  causa  más  frecuente  del  chapoteo  en  ayunas  es  la  M- 
persecrecián  continua:  496  veces  o  sea  en  65  por  100  de  los^ 
casos. 

A  este  respecto  hago  notar,  como  he  dicho  en  un  reciente 
trabajo  (1),  que  pocas  veces  se  observa  el  catarro  ácido  con 
la  sintomatología  llamativa  que  le  asignan  los  clásicos;  gene- 
ralmente el  enfermo  sufre  poco  y  es  imposible  hacer  el  diag- 
nóstico ateniéndose  exclusivamente  a  los  signos  clínicos  que 
coinciden  cgn  los  de  la  hiperclorhidria  banal.  La  mayor  parte 
de  las  veces  la  mucosa  gástrica  permanece  insensible  al  con- 
tacto del  líquido  ácido,  que  la  baña  por  la  mañana  antes  de 
tomar  alimento. 

Sigue  la  forma  catarral  que  yo  he  llamado  catarro  ácido  in- 
completo. Se  trata  aquí  de  un  líquido  ácido,  pero  con  ausencia 
de  ácido  libre,  estando  constituida,  por  tanto,  la  acidez  por^ 
ácido  combinado  y  ácidos  de  fermentación  (2).  Estos  ácidos  de 
fermentación  provienen  de  la  acción  de  la  flora  microbiana 
normal  sobre  los  albuminoideos  contenidos  en  el  líquido  cata* 
rral,  que  son,  entre  otros,  mucina  y  serina.  Esta  formase  en- 
cuentra en  el  14  por  100  de  los  casos:  109  veces  entre  765. 

Después  hay  que  considerar  los  liquides  mucon^eicos  puros^ 
es  decir,  el  catarro  mucoso. 

Todos  los  líquidos  gástricos  en  ayunas  son  ricos  en  moco^ 
principalmente  los  de  la  hipersecreción  continua;  pero  en  elloa 
el  exceso  de  moco  no  es  más  que  un  elemento  secundario  y  el 
ácido  libre  es  el  que  ocupa  el  primer  lugar  y  debe  servir  de 
base  para  el  diagnóstico.  A  esta  forma  la  he  llamado  gastro- 
mixorrea  mixta. 


(1)  Freqv^ence  des  formes  frustes  de  rhipersécreiion  continué,  (Acá- 
démie  de  Médecine,  11  de  Enero  de  1921.) 

(2)  Frequence  des  acides  de  fermentation  dañs  Vest&mac  málade  ajean, 
en  Vabsence  de  residus  alimentaires,  (Société  de  Biolo^ie,  3  Junio  1916.) 
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No  trataré  aqui  más  que  de  los  casos  en  que  se  encuentra 
moco  puro  por  hiperfuncionamíento  del  epitelio  de  la  mucosa: 
«sta  es  la  gastromiocon'ea  franca  (1).  En  mi  estadística  la  en- 
cuentro en  68  casos  o  sea  en  una  proporción  de  9  por  100. 
Unas  veces  el  líquido  es  neutro,  otras  ligeramente  ácido,  como 
consecuencia  de  un  comienzo  de  digestión  de  la  mucina  por 
-efecto  deljtigo  duodenal  refluido  al  estómago,  y  a  consecuen- 
cia también,  de  la  fermentación  que  ha  sufrido  en  una  cavidad 
cerrada  a  la  temperatura  óptima. 

Los  liquidas  biliosos  puros  no  constituyen  sino  rara  vez  la 
causa  del  chapoteo  en  ayunas:  34  veces,  o  sea  el  4  por  100  de 
nuestros  casos. 

Sobre  este  particular  hemos  de  hacer  una  advertencia  im- 
portante. Como  para  los  precedentes  hace  falta  distinguir  los 
casos  en  los  cuales  se  trata  de  hilis  pura^  es  decir,  alcalina,  o 
bien  que  haya  sufrido  un  comienzo  de  digestión  y  de  fermen- 
tación, y  de  aqui  la  aparición  de  C  y  de  F,  aunque  en  un  grado 
ligero;  por  otro  lado  hemos  de  considerar  los  casos  en  que  la 
bilis  no  es  más  que  un  constitutivo  accesorio  (2).  Frecuente- 
mente el  liquido  del  catarro  ácido  está  mezclado  con  bilis  en 
una  fuerte  proporción  y  es  imposible,  antes  del  análisis,  saber 
sí  hay  ácido  clorhídrico  libre,  que  notificaría  la  existencia  de 
una  afección  fundamentalmente  gástrica,  o  si  no  lo  hay,  y  en- 
tonces es  el  hígado  el  culpable  de  los  trastornos. 

El  sondaje  en  ayunas  constituye,  pues,  un  medio  de  primer 
orden  para  el  diagnóstico  del  origen  hepático  de  muchos  esta- 
dos gástricos  secundarios. 

Sólo  rarísimas  veces  el  chapoteo  en  ayunas  es  debido  a  la 
presencia  de  liquido  sero-clorurado  que  no  tiene  nada  que  ver 
con  las  glándulas  ni  con  las  células  de  la  mucosa  gástrica  y 
que  proviene  de  una  trasudación  anormal  de  la  parte  hidre- 
clorurada  de  la  sangre  a  través  de  los  capilares  dilatados.  No 
puedo  entrar  aquí  en  el  estudio  de  la  ñsio-patología  de  este  fe- 
nómeno, que,  por  otra  parte,  ya  he  estudiado  anteriormen- 
te (3). 


(1)  L.  Pron:  Le  catarrhe  gastrique  muqueax.  (Archives  des  maladies 
<2e  VAppareil  digestive,  Julio  1919.) 

(2)  Les  liquides  biliaires  gastriques  de  ieune.  (Société  Medícale  des  Hd- 
pitaax  de  Bucarest,  26  Mayo  1920.) 

(3)  Les  phénomenes  d'osmose  gastrique  el  leur  importance  en  patologie. 
(Société  de  Médecine  de  Paria,  10  Enero  1913.)  Hipotensión  gastrique  et 
exosmose  anormale,  (Société  de  Médecine  de  París,  26  Octubre  1917.) 
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En  resumen;  cuando  el  clínico  encuentra  chapoteo  en  ayu- 
nas en  un  enfermo  crónico  de  estómago  está  autorizado  en  el 
80  por  100  de  los  casos  para  hacer  el  diagnóstico  de  catarra 
ácido,  bien  completo  (hipersecreción  continua),  o  bien  incom- 
pleto. Pero  sólo  el  sondaje  con  el  análisis  subsiguiente  es  el 
que  permite  establecer  un  diagnóstico  seguro. 

La  radiosC/opia  es  absolutamente  impotente  para  determi- 
nar la  naturaleza  del  contenido  del  estómago  en  ayunas;  tie- 
ne el  sondaje  mucha  mayor  importancia  que  la  radioscopia  en 
el  diagnóstico  de  las  afecciones  gástricas. 

Este  es  el  problema  de  que  rae  ocuparé  en  un  próximo  ar- 
ticulo. 


HERIDAS  PENETBANTBfi    DE  ABDOMEN 
Consideraciones  sobre  varios  casos  observados 

por  el 

Dr.  Baikel  dé  Vega  Barrera 
(Médico-Director  y  Ciri:gano,  por  oposición,  del  Hospital  de  Iiugo.) 

Entre  los  numerosos  heridos. que  hemos  observado  en  el 
Hospital  y  en  nuestro  Sanatorio  particular  en  estos  cuatro  úl- 
timos años,  hemos  tenido  16  casos  de  heridas  penetrantes  de 
abdomen;  de  estos  casos  vamos  a  hacer  una  ligera  descripción 
y  sacar  luego  las  enseñanzas  que  los  mismos  nos  proporcio- 
naron. 

Primer  caso. — Hombre  de  veintiún  años,  de  la  Chanca 
(Lugo),  de  constitución  robusta;  en  una  riña  recibió  una  puña- 
lada en  el  abdomen,  a  4  centímetros  por  encima  y  a  2  por  fue- 
ra del  ombligo;  la  herida  tiene  una  extensión  de  unos  2  y  medio 
centímetros  con  hernia  del  epiplón  y  alguna  hemorragia  ex- 
terna. 

A  las  dos  horas  de  recibir  la  lesión  ingresa  en  el  Hospital 
con  estado  general  bueno,  sin  fenómenos  de  shock  y  con  pul- 
so y  temperatura  normales,  pero  en  completo  estado  de  em- 
briaguez. 

Como  hemos  dicho,  hay  hernia  de  unos  B  centímetros  de 
epiplón  y  alguna  hemorragia  externa;  el  vientre  está  blando 
y  poco  doloroso. 

Previa  anestesia  clorofórmica  procedimos  a  una  laparoto- 
mía exploradora,  con  objeto  de  ver  la  causa  de  la  hemorragia 
y  de  examinar  las  asas  intestinales,  por  si  hubiese  alguna 
perforación.  Resecado  el  epiplón  herniado,  ensanchamos  unos 
10  centímetros  la  herida  en  dirección  vertical,  pudiendo  com- 
probar que  la  causa  de  la  hemorragia  era  la  sección  de  pe* 
queños  vasos  de  la  pared  abdominal  y  que  la  masa  intestinal 
estaba  intacta;  cerramos  la  herida  operatoria  y  dejamos  un 
pequeño  drenaje  en  la  herida  accidental. 
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El  curso  post-operatorio  fué  completamente  normal;  úni- 
camente supuró  un  punto  de  crin,  siendo  dado  de  alta  el  heri- 
do a  los  veintiún  días. 

Segundo  caso. — Mujer  de  treinta  y  cuatro  años,  vecina  de 
Lugo,  accidentalmente  fué  herida  por  un  disparo  de  arma  de 
fuego,  de  pistola  mauser,  de  gran  fuerza  de  penetración,  te- 
niendo situado  el  orificio  de  entrada  a  la  izquierda,  a  2  centí- 
metros del  ombligo,  y  el  de  salida  en  la  región  lumbar,  a  10 
centímetros  de  la  linea  media  y  un  poco  por  encima  de  la 
cresta  ilíaca  derecha. 

A  los  pocos  minutos  de  recibir  la  lesión  fué  reconocida  por 
nosotros  por  encontrarnos  en  la  misma  calle. 

La  lesionada  presenta  fenómenos  iniciales  de  shock  hemo- 
rrágico,  pulso  pequeño,  frecuente,  130  pulsaciones,  intensa  pa- 
lidez y  grandes  dolores  en  el  vientre. 

Inmediatamente  es  trasladada  al  Hospital  para  proceder  a 
la  operación,  practicándola  antes  una  inyección  de  suero  fisio- 
lógico de  200  ce.  y  dos  de  cafeína. 

Habiendo  reaccionado  un  poco  la  enferma,  procedimos  in- 
mediatamente a  practicar  una  laparotomía  exploradora  me- 
dia; al  abrir  el  peritoneo  nos  encontramos  éste  Heno  de  mate- 
rias fecales;  hecha  la  exvisceíación  pudimos  apreciar  dos 
asas  intestinales  perforadas  y  el  ciego  como  estallado,  habien- 
do en  la  fosa  ilíaca  derecha  abundante  hemorragia. 

Cerramos  las  perforaciones  y  restauramos  el  ciego,  lim- 
piando con  suero  y  compresas  el  peritoneo;  por  último,  ce- 
rramos la  herida  operatoria  e  inyectamos  otros  200  ce.  de 
suero. 

A  la  hora  de  terminar  la  operación  había  reaccionado  la 
enferma;  el  pulso  seguía  frecuente,  pero  más  tenso;  tempera- 
tura baja,  36^;  vientre  muy  doloroso,  pero  bajo,  pudiendo* des- 
cansar algunas  horas  con  una  inyección  de  morfina. 

A  las  doce  horas  de  recibir  la  lesión  y  once  de  la  opera- 
ción se  presentan  vómitos,  el  pulso  se  hace  casi  incontable, 
la  cara  se  descompone,  la  temperatura  se  hace  más  baja,  los 
pies  y  las  manos  se  quedan  fríos,  el  vientre  se  pone  tenso;  en 
una  palabra,  se  presenta  una  peritonitis  agudísima  que  acaba 
con  la  enferma  en  ocho  horas,  falleciendo  a  las  veinte  horas 
de  recibir  la  lesión. 

La  autopsia  nos  demostró  una  peritonitis  séptica  agudísi 
~ma,  con  abundante  derrame  de  sangre  en  el  peritoneo  y  las 
dos  asas  intestinales  suturadas,  así  como  el  ciego  suturado; 
no  había  más  perforaciones  intestinales  que  las  suturadas  en 
la  operación.  /[' , 
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Tercer  caso.— Hombre  de  veintiocho  años,  de  la  Fervedoi- 
ra  (Lugo);  en  una  riña  recibió  numerosas  puñaladas  en  el  tó- 
rax y  hombro  izquierdo;  todas  las  heridas  del  tórax,  menos 
una,  eran  superficiales;  pero  una,  situada  en  el  quinto  espa- 
cio intercostal  izquierdo,  era  penetrante,  con  entrada  y  sa- 
lida del  aire  en  la  pleura  en  cada  movimiento  respiratorio; 
además,  presentaba  en  el  abdomen  una  herida  de  unos  4  cen- 
tímetros un  poco  por  debajo  del  ombligo,  y  a  unos  10  centí- 
metros a  la  izquierda  de  la  línea  media;  por  dicha  herida  sa- 
lía una  pequeña  porción  de  epiplón  y  unos  IB  centímetros  del 
colon  descendente,  presentando  en  la  parte  media  de  la  por- 
ción herniada  una  pequeña  puntura  como  de  medio  centí- 
metro. 

El  herido  se  encontraba  en  un  principio  de  shock,  produci- 
do parte  por  la  naturaleza  de  las  lesiones,  parte  por  la  hemo- 
rragia abundante  que  tuvo. 

A  las  dos  horas  de  recibir  la  lesión  ingresó  en  el  Hospital, 
e  inmediatamente  procedimos  a  la  intervención,  previa  anes- 
tesia clorofórmica;  ensanchamos  en  sentido  vertical  la  herida 
del  abdomen,  cerramos  la  puntura  del  colon  por  medio  de  una 
sutura  de  Lambert,  hicimos  la  eventración  de  parte  de  las 
asas  intestinales,  exploramos  el  abdomen,  pudiendo  compro- 
bar que  no  había  más  asas  intestinales  lesionadas,  limpiamos 
bien  con  suero  el  colon,  y  cerramos  la  herida  abdominal  sin 
drenaje. 

Después  cerramos  la  herida  penetrante  de  tórax  con  tres 
puntos  de  crin,  con  objeto  de  evitar  el  enfisema,  y  por  último 
practicamos  la  cura  de  las  demás  heridas. 

El  curso  post-operatorio  fué  completamente  normal  y  fué 
dado  de  alta  a  los  diez  y  ocho  días  de  recibir  la  lesión. 

Cuarto  caso, — Hombre  de  diez  y  ocho  años,  de  Rabade 
(Lugo),  examinando  una  pistola  se  le  disparó,  produciendo  una 
herida  penetrante  de  abdomen  con  orificio  de  entrada,  a  unos 
2  centímetros  por  debajodel  ombligo  y  unos  10  a  la  izquierda 
de  la  línea  media. 

Al  poco  tiempo  de  recibir  la  lesión  fué  reconocido  por  el  mé- 
dico Sr.  Penas,  que  creyendo  indicada  la  operación  inmedia- 
ta, lo  mandó  ingresase  lo  antes  posible  en  el  Hospital  de  Lugo. 

En  un  carro,  con  todas  las  precauciones  posibles,  fué  traí- 
do a  Lugo,  recorriendo  de  este  modo  14  kilómetros,  ingresan- 
do en  el  Hospital  a  las  cinco  horas  de  recibir  la  lesión. 

Examinado  por  nosotros,  presenta,  como  hemos  dicho,  una 
herida  por  arma  de  fuego  de  forma  redonda,  de  1  centímetro, 
sin  que  sangre  apenas*  hay  fenómenos  de  shock,  pulso  f re- 
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cuente,  110  pulsaciones,  temperatura  normal,  vómitos  y  gran 
dolor  en  el  abdomen,  que  se  encuentra  contraído  y  con  gran 
defensa  muscular. 

Inmediatamente  procedimos  a  la  operación,  y  una  vez  anes- 
tasiado  el  enfermo  con  cloroformo,  practicamos  una  laparoto- 
mía a  lo  largo  del  borde  externo  del  músculo  recto  izquierdo; 
abierto  el  abdomen,  pudimos  comprobar  la  existencia,  dentro 
de  la  cavidad  peritoneal,  de  sangre  y  materias  fecales  en  bas- 
tante cantidad;  hicimos  la  aventración  de  casi  todo  el  paque- 
te intestinal,  comprobando  la  lesión  de  dos  asas  intestinales, 
con  cuatro  perforaciones;  cerramos  las  cuatro  perforaciones 
con  doble  sutura,  limpiamos  bien  el  peritoneo  en  seco  con  unas 
compresas  de  gasa,  de  la  sangre  y  materias  fecales,  y  cerra- 
mos la  herida  dejando  un  pequeño  drenage  en  la  herida  de  la 
bala. 

El  curso  postoperatorio  fué  completamente  normal,  el  heri- 
do reaccionó  pronto  de  la  operación,  aunque  el  pulso  seguía 
algo  frecuente,  110  pulsaciones,  con  temperatura  a  37^,6. 

Al  día  siguientjp  el  herido  se  encuentra  bien,  tiene  37^,5  y 
90  pulsaciones,  el  vientre  bajo  y  blando;  no  ha  vuelto  a  tener 
vómitos,  facies  natural. 

El  segundo  día  la  temperatura  37^,  pulso  84  pulsaciones, 
estado  general  excelente. 

En  los  días  siguientes  el  herido  sigue  bien,  presentando 
solo  una  ligera  supuración  en  la  herida  de  la  bala. 

Es  dado  de  alta  al  mes,  completamente  curado. 

A  los  cuatro  meses  volví  a  ver  al  herido,  que  se  encontraba 
bien;  solo  en  el  lado  de  la  herida  de  la  bala  la  pared  abdomi- 
nal era  floja  y  parecía  apuntarse  una  hernia. 

Quinto  caso.— Komhre  de  veintiocho  años,  de  Castro  verde 
(Lugo),  en  uña  riña  recibió  una  herida  por  arma  de  fuego  de 
pistola  Browning,  con  orificio  de  entrada  de  1  centímetro  a  ni- 
vel del  octavo  espacio  intercostal  derecho  en  la  línea  axilar 
media  y  sin  orificio  de  salida. 

A  las  cinco  horas  de  recibir  la  lesión  ingresa  en  el  Hospi  - 
tal,  después  de  recorrer  en  automóvil  13  kilómetros. 

El  estado  general  es  malo,  encontrándose  en  shock  muy 
acentuado,  con  pulso  pequeño  y  frecuente,  139  pulsaciones, 
36®  de  temperatura,  frías  las  extremidades  y  palidez  muy 
acentuada. 

Presenta  vómitos  muy  acentuados  de  alimentos  sin  dige- 
rir mezclados  con  sangre  y  después  sangre  casi  pura. 

El  vientre  está  doloroso  y  timpanizado. 

Visto  el  estado  tan  grande  de  depresión  del  enfermo  le  pü- 


simoB  400  gramos  de  suero  y  dos  ampollas  de  cafeina;  a  las 
pocas  horas  empegó  a  reaccionar  e  intervinimos  inmediata- 
mente, aprovechando  esta  ligera  reacción. 

Previa  anestesia  clorofórmica  practicamos  una  laparato" 
mía  media  supraumbilical:  abierto  el  peritoneo  pudo  apreciar- 
se abundante  hemorragia;  hecha  la  exploración  de  las  visce- 
ras abdominales,  pudimos  apreciar:  el  higado  estaba  estalla- 
do y  reducido  a  pequeños  trozos,  sangrando  abundantemente, 
en  el  estómago  había  una  perforación  en  la  cara  posterior, 
cerca  de  la  curvadura  menor  y  además  había  lesión  de  una  de 
las  gruesas  ramas  de  las  venas  mesáricas. 

Visto  que  el  herido  se  marchaba  por  la  abundante  hemo- 
rragia que  salía  de  todos  los  sitios,  a  pesar  del  fuerte  tapona- 
miento que  hacíamos,  decidimos  cerrar  el  abdomen  lo  más  rá- 
pidamente posible,  para  que  el  herido  no  se  quedase  en  la 
mesa  de  operaciones  al  sacar  las  compresas  con  que  hacíamos 
el  taponamiento;  salió  la  bala  en  una  de  ellas. 

Trasladado  el  herido  a  la  cama,  reaccionó  con  una  inyec- 
ción de  suero  y  otra  de  cafeína,  elevándose  un  poco  el  pulso, 
que  casi  era  incontable  al  terminar  la  operación. 

Al  día  siguiente  ha  reaccionado  algo;  el  pulso  sigue  siendo 
frecuente  y  pequeño,  pero  los  fenómenos  de  shock  han  desapa- 
recido; el  vientre  se  encuentra  timpanizado  y  doloroso;  siguen 
los  vómitos;  la  temperatura  es  de  37^,6. 

En  los  dos  días  siguientes  sigue  en  el  mismo  estado;  120  pul- 
saciones; temperatura,  37^;  vientre  timpanizado,  y  vómitos. 

Se  filé  sosteniendo  el  herido  con  inyecciones  de  suero  y  un 
enema  continuo  de  agua  glucosada  por  el  método  de  Murphy. 

Al  cuarto  día  se  presenta  una  ictericia  muy  marcada,  con 
descomposición  del  semblante;  pulso  casi  incontable;  vómitos 
negi'uzcos  (sangre  retenida),  y  aumenta  notablemente  el  tim- 
panismo. 

Signos  que  nos  indican  ia  reabsorción  de  la  bilis,  unido  a 
una  peritonitis  generalizada. 

En  estas  condiciones  aun  vive  dos  días,  falleciendo  en  un 
colapso  después  de  un  vómito. 

La  autopsia  nos  demuestra  que  la  bala  entró  por  el  octavo 
espacio  intercostal  derecho;  atravesó  la  pleura  sin  herir  el 
pulmón;  atravesó  el  diafragma;  penetró  en  el  higado  produ- 
ciendo un  verdadero  estallido  de  dicha  viscera,  que  se  encon- 
traba reducida  a  pequeños  trozos,  casi  a  papilla;  lesionó  la 
vena  mesaraica  superior,  lo  que  ocasionó  la  gangrena  de  todo 
el  colon  ascendente  y  de  todo  el  colon  transverso;  perforó  la 
cara  posterior  del  estómago,  y  quedó  en  plena  cavidad  perito- 
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neal.  A  consecuencia  de  todas  estas  lesiones  habia  una  perito* 
nitis  generalizada  con  abundante  supuración. 

En  este  caso  es  notable  la  gran  resistencia  del  herido  que, 
apesar  de  los  enormes  destrozos  producidos  por  el  proyectil  y 
la  peritonitis  que  se  presentó  a  las  pocas  horas,  aun  vivió  seis 
días. 

Seasto  caso. — Hombre  de  diez  y  siete  años,  de  Lugo,  en  una 
riña  recibió  una  puñalada  en  el  costado  derecho,  siendo  con- 
ducido inmediatamente  al  Hospital. 

Reconocido  por  nosotros,  presenta  una  herida  como  de  unos 
3  y  medio  centímetros,  cortante  y  de  dirección  horizontal,  in- 
mediatamente por  debajo  del  reborde  costal  derecho  y  en  la  lí- 
nea axilar;  herida  muy  profunda  y  que  se  aprecia  perfectamen- 
te que  es  penetrante  de  abdomen;  la  hemorragia  de  la  herida 
es  pequeña  y  el  estado  general  es  completamente  satisfactorio. 

Diagnosticada  la  penetración  del  abdomen,  inmediatamen- 
te procedimos  a  la  laparotomía  exploradora,  y  previa  aneste- 
sia local  con  atoxicocaína-adrenalina  al  1/2  por  100,  infiltra- 
mos la  pared  abdominal  a  lo  largo  de  los  bordes  de  la  herida, 
ensanchamos  ésta  hasta  poner  al  descubierto  el  peritoneo,  y 
ensanchado  la  herida  peritoneal,  pudiendo  apreciar  una  heri- 
da del  hígado  de  unos  2  centímetros,  que  sangraba  en  abun- 
dancia; hicimos  un  taponamiento  con  gasa  de  la  herida  hepá- 
tica, y  cerramos  la  herida  operatoria  y  la  accidental,  menos 
por  el  sitio  donde  salía  el  taponamiento. 

El  curso  postoperatorio  fué  completamente  normal;  a  los 
dos  días  se  quitó  el  taponamiento  y  se  cerró  con  un  piíito  de 
crin  el  sitio  del  taponamiento  por  no  haber  infección;  la  heri- 
da curó  por  primera  intención,  y  el  herido  fué  dado  de  alta  a 
los  once  días  de  recibir  la  lesión. 

Séptimo  caso. — Hombre  de  veinte  años,  de  Castroverde 
(Lugo),  en  una  riña  recibió  una  herida  de  arma  de  fuego,  de 
Revólver  de  gran  calibre,  en  el  abdomen,  con  hernia  de  un 
asa  intestinal. 

A  los  dos  días  de  recibir  la  lesión  ingresa  en  el  Hospital, 
después  de  un  viaje  en  carro  de  20  kilón^etros. 

Examinado  por  nosotros,  podemos  apreciar  una  herida  de 
unos  2  a  4  centímetros  y  a  la  izquierda  del  ombligo,  por  la 
que  sale  un  asa  intestinal,  que  se  encuentra  llena  de  supura- 
ción y  deslustrada;  por  la  herida  sale  abundante  supuración. 
El  abdomen  está  timpanizado  y  muy  doloroso. 

El  estado  general  es  muy  malo;  pulso  pequeño  y  frecuen- 
te; hipotermia,  36°;  extremidades  frías,  cara  descompuesta  y 
nariz  afilada;  vómitos  frecuentes. 
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Ponemos  al  herido  una  inyección  de  suero  de  200  ce.  y  dos 
de  cafeína  e  inmediatamente  procedimos  a  la  intervención: 
dada  la  infección  del  asa  herniada  procedimos  primeramente 
a  la  resección  de  ésta,  después  ensanchamos  la  herida  unos  10 
centímetros  en  sentido  vertical,  apreciando  una  peritonitis  ge- 
neralizada y  hecha  la  evisceración,  la  lesión  de  un  asa  intes- 
tinal; suturamos  el  asa  intestinal^  lavamos  el  peritoneo  con 
suero  y  cerramos  la  herida  dejando  un  drenaje. 

El  herido  murió  a  las  cuatro  horas  por  shock,  dado  el  es- 
tado de  depresión  en  que  se  encontraba  al  ser  operado. 

Lsl  autopsia  demostró  una  peritonitis  generalizada  y  las 
lesiones  que  describimos  en  la  intervención. 

Octavo  caso. — Niño  de  catorce  años,  de  Lugo,  otro  mucha- 
cho le  dio  una  puñalada  en  el  abdomen,  un  poco  por  encima 
del  ombligo,  siendo  conducida  al  Hospital  a  las  seis  horas  de 
recibir  la  lesión. 

Presenta  una  herida  inciso- punzante  de  unos  3  centímetros 
de  extensión  un  poco  por  encima  y  a  la  derecha  del  ombligo, 
hernia  tie  un  asa  intestinal  y  de  unos  3  centímetros  de  epi- 
plón,  siendo  el  estado  general  bueno,  pulso  normal,  abdcHCnen 
poco  tenso,  ningún  fenómeno  de  shock. 

Inmediatamente  practicamos  una  laparotomía,  reduciendo 
el  asa  herniada,  resecamos  el  epiplón  herniado  y  examinamos 
las  asas  próximas  a  la  herida,  no  encontrando  ninguna  perfo- 
ración intestinal;  resecamos  los  bordes  de  la  herida  acciden- 
tal y  cerramos  la  herida  operatoria  sin  drenaje. 

El  curso  post-operatório  fué  completamente  normal,  curan- 
do por  primera  intención,  siendo  dado  de  alta  a  los  trece  días 
de  recibir  la  lesión. 

Noveno  caso, — Mujer  de  diez  y  siete  años,  de  Cospeito 
(Lugo);  accidentalmente  recibió  un  tiro  de  pistola  Browning  en 
el  vientre,  siendo  conducida  en  un  carro  32  kilómetros  e  in- 
gresando en  mi  Sanatorio  particular  a  las  veintidós  horas  de 
recibir  la  lesión. 

Presenta  una  herida  de  arma  de  fuego  con  orificio  de  entra- 
da unos  6  centímetros  a  la  derecha  y  por  encima  del  ombligo  y 
sin  orificio  de  salida;  por  el  orificio  de  la  herida  sale  alguna 
supuración;  por  medio  de  la  sonda  puede  apreciarse  que  la  di- 
rección de  la  herida  es  de  derecha  a  izquierda,  de  delante  atrás 
y  un  poco  de  arriba  abajo;  el  vientre  está  timpanizado  y  do- 
loroso; hay  vómitos;  pulso,  100  pulsaciones,  pero  tenso;  tempe- 
ratura 37^,5;  cara  no  descompuesta  y  sin  fenómenos  de  shock. 

Inmediatamente  de  ingresar  en  el  Sanatorio  procedimos  a 
la  operación. 
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Previa  anestesia  clorofórmica,  practicamos  una  laparoto- 
BOia  a  lo  largo  del  borde  externo  del  músculo  recto  derecho  y 
cuya  parte  media  correspondía  al  orificio  de  entrada  del 
proyectil;  una  vez  abierto  el  peritoneo  salió  una  cantidad 
enorme  de  pus  casi  seroso,  las  asas  intestinales  estaban  dila- 
tadas y  había  algun£v^  adherencias  fibrinosas  entre  ellas;  he- 
cha la  evisceración^  pudimos  apreciar  un  asa  intestinal  atra- 
vesada de  parte  a  parte  y  por  una  de  las  perforaciones  sa- 
liendo un  ascáride  cerca  de  5  centímetros;  quitamos  el  ascári- 
de, cerramos  con  sutura  de  Lambet  las  perforaciones,  lavamos 
las  asas  intestinales  con  suero  fisiológico,  limpiamos  con  com- 
presas el  resto  de  la  cavidad  peritoneal,  que  estaba  llena  de 
pus  y  cerramos  la  herida,  dejando  dos  gruesos  tubos  de  drena- 
je, uno  en  la  parte  superior  del  peritoneo  y  otro  hacia  la  parte 
inferior. 

Una  vez  terminada  la  operación,  el  pronóstico  no  podía  ser 
más  sombrío,  pues  se  había  declarado  una  peritonitis  gene- 
ralizada. 

No  pudimos  encontrar  el  proyectil  en  la  cavidad-perito- 
neal. 

Terminada  la  operación,  el  pulso  estaba  más  frecuente,  120 
pulsaciones,  pero  seguía  tenso,  y  la  enferma  sin  ningún  fenó- 
meno de  shock.  Lo  pusimos  una  inyección  de  adrenoserum  de 
10  ce. 

La  operación  iué  hecha  a  las  once  de  la  noche;  a  la  maña- 
na siguiente  la  enferma  se  encuentra  bien,  el  pulso  es  casi 
normal,  90  pulsaciones,  temperatura  37^,5,  el  timpanismo  ha 
desaparecido,  no  ha  tenido  más  que  un  vómito  después  de  ope- 
rada (cloroformice),  la  cara  normal;  en  una  palabra,  que 
cuando  creímos  encontrarnos  la  operada  en  pésimas  condicio- 
nes nos  la  encontramos  con  la  peritonitis  abortada. 

El  aposito  estaba  lleno  de  supuración  que  salía  por  los  tu- 
bos de  drenaje;  se  la  hizo  la  cura,  encontrando  la  herida  en 
buenas  condiciones. 

La  enferma  siguió  un  curso  completamente  normal,  qui- 
tándola los  tubos  de  drenaje  a  las  cuarenta  y  ocho  horas,  ce- 
rrando la  herida  por  segunda  intención,  siendo  dada  de  alta 
a  los  veintiocho  días  completamente  curada. 

Décimo  caso. — Hombre  de  veintitrés  años,  de  Bóveda 
(Lugo),  examinando  una  pistola  Browning  se  le  disparó,  entran- 
do la  bala  por  el  sexto  espacio  intercostal  a  6  centímetros  por 
debajo  y  por  fuera  del  apéndice  xifoides  en  el  mismo  reborde 
costal;  la  herida  es  pequefia  y  está  obturada  por  un  pequeño 
coágulo. 
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Se  presenta  en  nuestra  consulta  a  las  diez  y  ocho  horas  de 
recibir  la  lesión  y  después  de  un  viaje  en  ferrocarril  de  70  ki- 
lómetros. 

El  herido  presenta  algunos  dolores  en  el  vientre,  ligero 
timpanismO;  ha  espectorado  uno  o  dos  esputos  con  sangre,  no 
ha  tenido  vómitos  y  no  ha  movido  el  vientre  desde  que  recibió 
la  lesión.  El  pulso  es  casi  normal,  92  pulsaciones^  y  la  tempe- 
ratura 36^,7.  Facies  normal,  sin  descomposición  del  semblan- 
te a  pesar  de  que  lleva  una  noche  sin  dormir,  y  después  de  un 
viaje  pesado  que  hizo  de  pie  y  sentado. 

Con  estos  datos  que  acabamos  de  apuntar  es  difícil  preci- 
sar si  se  trata  sólo  de  una  herida  penetrante  de  tórax  o  se  tra- 
ta de  una  herida  toraco-abdominal. 

La  penetración  del  tórax  y  lesión  pulmonar  era  indiscuti- 
ble por  el  asiento  del  orificio  de  entrada  y  los  esputos  hemop- 
toicos,  pero  había  además  penetración  en  el  abdomen.  Los  do- 
lores en  el  abdomen  y  el  timpanismo  parecen  indicarlo,  pero 
también  pueden  ser  reflejo  de  un  derrame  pleural;  además  no 
hay  vómitos,  el  pulso  es  casi  normal,  la  facies  normal,  pero 
hay  un  dato  de  importancia  para  suponer  la  penetración  del 
abdomen  y  es  la  dirección  del  proyectil  por  la  disposición  que 
tenia  la  pistola  al  disparársele  y  por  la  dirección  de  la  herida 
de  entrada. 

Ante  la  duda,  practicamos  una  exploración  radiográfica, 
pudiendo  apreciar  perfectamente  el  proyectil  en  la  fosa  ilíaca 
interna  izquierda. 

Con  este  nuevo  dato  la  penetración  no  era  ya  dudosa,  y 
visto  que  ya  habían  pasado  veinticuatro  horas  desde  que  reci- 
bió la  lesión  hasta  que  pudimos  hacer  la  exploración  radioló- 
gica y  que  el  estado  general  era  satisfactorio,  dejamos  para 
el  día  siguiente  la  intervención. 

Previa  anestesia  clorofórmica,  hicimos  una  laparotomía  la- 
teral izquierda,  extrayendo  el  proyectil  que  estaba  situado  en- 
tre el  peritoneo  y  la  capa  subperitoneal;  como  no  había  derra- 
me de  ninguna  clase  en  el  peritoneo  y  habían  pasado  ya  dos 
días  desde  que  recibió  la  lesión,  supusimos  que  no  había  nin- 
guna lesión  en  las  asas  intestinales  y  cerramos  la  herida  sin 
drenaje  sin  haber  explorado  las  distintas  asas  intestinales. 

El  curso  post-operatorio  fué  normal;  el  pulso  fué  de  80  a 
87  los  tres  primeros  días;  la  temperatura  no  pasó  de  37^,3;  sólo 
hubo  los  tres  primeros  dias  después  de  la  operación  un  aumen- 
to del  timpanismo,  faltando  la  emisión  de  gases  por  el  ano, 
timpanismo  que  cedió  con  unas  pildoras  de  extracto  de  bella- 
dona y  una  inyección  de  1  miligramo  de  estricnina. 
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El  herido  fué  dado  de  alta  a  los  doce  días  de  operado,  com- 
pletamente curado. 

Undécimo  caso. — Hombre  de  veintidós  años,  de  Santa  Eula- 
lia de  Devesa  (Friol)  (Lugo);  accidentalmente  recibió  una  he- 
rida por  arma  de  fuego  de  pistola  Browning,  penetrando  por 
encima  del  ombligo  y  saliendo  por  la  región  lumbar. 

Recibió  la  herida  inmediatanáente  después  de  haber  cena- 
do, presentando  inmediatamente  un  vómito  consistente  en  las 
substancias  ingeridas  mezcladas  con  sangre. 

A  las  doce  horas  de  recibir  la  lesión  fué  reconocido  por  nos- 
otros, presentando  el  orificio  de  entrada  del  proyectil  6  centí- 
metros por  encima  del  ombligo  y  en  la  línea  media,  y  el  de  sa- 
lida en  la  región  lumbar  derecha  unos  3  centímetros  por  deba- 
jo de  la  última  costilla  y  a  unos  7  centímetros  de  la  línea  me- 
dia; la  hemorragia  externa  no  fué  abundante .  Presenta  fuer- 
tes dolores  en  el  abdomen,  timpanismo  y  contractura  muscu- 
lar de  defensa;  vómitos  sanguinolentos;  pulso  pequeño  y  fre- 
cuente, 120  pulsaciones.  Palidez  acentuada  que  indica  una 
abundante  hemorragia  interna.  Temperatura,  36^,4. 

Le  pusimos  una  inyección  de  morfina  y  acondicionado  en 
un  colchón,  y  rodeado  de  botellas  de  agua  caliente  fué  trasla- 
dado en  ün  automóvil  a  mi  Sanatorio  particular,  recorriendo 
en  esta  forma  unos  21  kilómetros. 

Inmediatamente,  previa  anestesia  clorofórmica,  practica- 
mos una  laparotomía  media  supraumbilical,  pudiendo  apre- 
ciar una  abundante  hemorragia  intraperitoneal,  una  perfora- 
ción en  la  cara  anterior  del  estómago.  Despegado  el  epiplón 
del  colon  para  explorar  la  cara  posterior  del  estómago,  se  vio 
otra  perforación  en  la  cara  posterior  del  estómago,  en  la  cara 
posterior  de  la  trascavidad  de  los  epiplones  un  orificio  que 
atravesaba  la  raíz  del  mesenterio  y  por  la  cual  salía  una 
abundante  hemorragia  venosa;  taponada  con  una  compresa 
de  gasa  la  trascavidad  de  los  epiplones  y  el  punto  de  la  hemo- 
rragia, suturamos  en  dos  planos  ambas  perforaciones  gástri- 
cas y  taponamos  con  el  mismo  epiplón  la  perforación  del  me- 
senterio, por  no  atrevernos  a  ligar  la  vena  mesentérica  que 
sangraba  y  producir  la  gangrena  de  una  porción  extensa  del 
intestino. 

Por  último,  limpiamos  el  peritoneo  de  sangre  y  contenido 
gástrico  con  unas  compresas  de  gasa  y  cerramos  la  herida  sin 
drenaje. 

Terminada  la  operación  practicamos  al  herido  una  inyec- 
ción de  suero  fisiológico  de  200  ce.  y  otra  de  suero  equino  con 
adrenalina  {Adrenosemm  Ibis);  con  esto  el  pulso,  que  al  ter- 
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minar  la  operación  estaba  muy  bajo  y  frecuente,  se  elevó  t&- 
pidamente. 

El  curso  post-operatorio  fué  bastante  accidentado;  los  pri- 
meros días  el  pulso  siguió  frecuente,  110  a  120  pulsaciones, 
algo  de  timpanismo,  pero  siempre  hubo  expulsión  de  gases 
por  el  ano,  temperatura  de  38^  a  37;  a  los  cuatro  días  de  ope- 
rado, el  pulso  se  hizo  casi  normal,  80  pulsaciones;  tempera  tu 
ra  normal;  desapareció  el  timpanismo  e  hizo  una  deposición 
normal;  la  herida  se  infectó  en  las  inmediaciones  de  la  entra- 
da del  proyectil. 

A  los  veinte  días  se  presentaron  grandes  dolores  en  la  re- 
gión lumbar  derecha  en  el  sitio  de  salida  del  proyectil  y  cuya 
herida  estaba  ya  cicatrizada,  con  ligera  tumefacción,  tempe- 
ratura de  38**,7,  lo  que  nos  hizo  pensar  en  un  abceso  de  la  re- 
gión lumbar,  producido  sin  duda  porque  la  bala  se  contami- 
nó, y  tal  vez  arrastró  alguna  partícula  del  contenido  del  es- 
tómago. 

Con  anestesia  local  practicamos  una  incisión  de  unos  10 
centímetros  en  la  región  lumbar  que  interesaba  todas  las  ma- 
sas musculares;  en  el  espesor  de  la  fascia  transversalis  se  en- 
contraba una  abundante  supuración;  se  drenó,  curando  des- 
pués la  herida  por  granulación. 

El  herido  fué  dado  de  alta  a  los  dos  meses  de  recibir  la  le- 
sión, completamente  curado.  Hemos  tenido  ocasión  de  verle 
varios  meses  después;  se  encuentra  completamente  bien  y  más 
grueso  que  nunca  estuvo. 

Duodécimo  caso. — Hombre  de  cincuenta  y  ocho  años,  del 
Incio  (Lugo);  en  una  riña  recibió  una  puñalada  en  el  abdo- 
men; a  los  tres  días  es  conducido  al  Hospital,  haciendo  un  re- 
corrido de  más  de  70  kilómetros,  parte  en  tren,  parte  a  caballo. 

Reconocido  por  nosotros  a  su  ingreso,  pudimos  apreciar 
una  herida  por  arma  blanca  de  unos  3  centímetros,  por  la  cual 
salía  un  trozo  de  epiplón  de  unos  10  centímetros,  que  se  en- 
cuentra rojo,  deslustrado  y  sucio;  ligero  timpanismo,  defensa 
muscular  en  las  proximidades  de  la  herida;  no  ha  tenido  vó- 
mitos; ha  habido  emisión  de  gases  y  materias  fecales  por  el 
ano;  pulso  regular  y  normal,  temperatura  37°,4. 

Previa  anestesia  clorofórmica,  practicamos  una  laparoto- 
mía en  la  misma  herida,  resecamos  el  epiplón  herniado  y  ex- 
ploramos las  asas  próximas  a  la  herida  sin  que  hubiese  nin- 
guna perforación;  cerramos  la  herida  operatoria,  dejando  un 
pequeño  drenaje. 

La  herida  se  infectó  y  curó  por  segunda  intención;  el  he- 
rido era  un  hombre  de  escasa  cultura,  y  a  las  pocas  horas  de 
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operado,  porque  no  se  le  dio  agua,  ae  levantó  del  lecho,  y  bebió 
el  agua  de  los  demás  enfermos  de  la  sala  cuando  estaban  dor- 
midos; se  quitó  varias  veces  el  aposito. 

A  pesar  de  todo,  curó  completamente  en  veintiocho  días. 


*  «  * 


Los  casos  de  herida  de  abdomen  no  laparotomizados  son 
los  siguientes: 

Primer  caso. — Hombre  de  veinte  años,  de  Lugo;  acciden- 
talmente recibió  un  tiro  de  pistola  Browning,  con  orificio  de  en- 
trada, un  poco  por  debajo  y  a  la  derecha  del  ombligo,  y  sin 
orificio  de  salida. 

Vimos  el  herido  a  las  cuatro  horas  de  recibir  la  lesión;  el 
orificio  de  entrada  es  pequeño,  vientre  doloroso,  defensa  mus- 
cular muy  acentuada.,  vómitos  y  grave  estado  general  con 
pulso  pequeño  y  frecuente,  temperatura  36®. 

Este  caso  se  nos  presentó  al  poco  tiempo  de  tomar  pose- 
sión de  la  plaza  de  cirujano  del  Hospital  de  Lugo,  y  entonces 
carecía  el  hospital  de  sala  de  operaciones  y  de  todo  material 
(que  se  instaló  al  poco  tiempo),  y  además,  como  la  casa  del 
herido  carecía  de  condiciones  para  improvisar  una  sala  de 
operaciones  en  medianas  condiciones,  nos  decidimos  por  el 
tratamiento  médico:  colocamos  al  herido  en  posición  de  Fow- 
1er  con  bolsa  de  hielo  en  el  abdomen,  dieta  absoluta  y  una  in- 
•  yección  de  morfina  de  1  centigramo. 

£1  herido  falleció  a  las  treinta  horas  por  una  peritonitis 
agudísima. 

La  autopsia  demostró  la  perforación  de  un  asa  del  íleon  y 
perforación  del  ciego;  hemorragia  intraperitoneal  y  ligero 
exudado  sero-purulento;  el  peritoneo  deslustrado,  como  en  las 
peritonitis  sépticas  agudísimas. 

Segundo  caso. — Hombre  de  diez  y  nueve  años,  de  Castro- 
verde  (Lugo),  accidentalmente  recibió  un  tiro  de  pistola  Brow- 
ning en  el  vientre. 

A  las  doce  horas  de  recibir  la  lesión  y  después  de  un  reco- 
rrido en  carro  de  32  kilómetros,  ingresa  en  el  Hospital. 

Examinado  por  nosotros,  presenta  una  herida  de  arma  de 
fuego  en  la  región  umbilical  sin  orificio  de  salida  y  con  ori- 
ficio de  entrada,  un  poco  por  debajo  del  ombligo;  el  herido  se 
encuentra  en  profundo  shock  y  con  fenómenos  de  peritonitis, 
pulso  pequeño,  casi  incontable,  más  de  160  pulsaciones;  tem- 
peratura 36®,  facies  descompuesta  (peritoneal),  extremidades 
frías,  estado  semi-inconsciente.  Del  lado  del  abdomen  presen- 
ta timpanismo  muy  acentuado,  defensa  muscular,  dolores  en 
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todo  el  abdomen,  falta  de  emisión  de  gases  y  materias  fecales 
por  el  ano,  vómitos  frecuentes  e  hipo. 

Dado  el  estado  del  herido,  no  creimos  indicada  de  momento 
la  intervención  por  el  profundo  shock,  causado  sin  duda  en  un 
herido  con  peritonitis  por  un  recorrido  en  carro  de  32  kilóme- 
tros; tratamos  de  combatir  el  shock  con  calentamiento  del  heri- 
do, inyección  de  200  ce.  de  suero,  aceite  alcanforado  y  morfina, 
pero  todo  fué  inútil;  el  herido  falleció  a  las  veintiocho  horas 
de  recibir  la  lesión  en  plena  peritonitis. 

La  autopsia  nos  demostró  cuatro  perforaciones  intestina- 
les y  una  abundante  hemorragia  interna,  y  una  peritonitis 
séptica  con  peritoneo  deslustrado. 

Tercer  caso. — Hombre  de  Becerrea  (Lugo);  recibió  una  cor- 
nada de  un  toro  en  el  vientre  con  hernia  de  un  asa  intes- 
tinal. 

A  los  tres  días  es  conducido  al  Hospital;  presenta  una  he- 
rida de  unos  3  centímetros,  con  hernia  de  un  asa  intestinal, 
que  se  encuentra  deslustrada,  congestionada  y  llena  de  adhe- 
rencias fibrinosa  y  de  pus;  timpanismo  muy  acentuado,  dolo- 
res en  todo  el  abdomen,  vómitos,  falta  dé  emisión  de  gases  y 
materias  fecales  por  el  ano;  estado  general  malo,  pulso  fre- 
cuente, 162  pulsaciones  y  pequeño,  temperatura  38°,8,  facies 
peritbneal  con  cara  descompuesta; 

Encontrándose  el  herido  en  plena  peritonitis  y  dado  el 
tiempo  transcurrido  desde  que  recibió  la  lesión,  no  creíamos 
indicada  la  laparotomía  y  nos  contentamos  con  una  ileostomia 
del  asa  herniada. 

Disminuyó  un  poco  el  timpanismo,  pero  el  herido  falleció 
al  día  siguiente. 

La  autopsia  demostró  una  peritonitis  supurada  aguda,  con 
abundante  supuración  y  sin  lesión,  ni  perforación  de  ningún 
asa  intestinal. 

Este  es  un  caso  que,  atendido  y  operado  en  las  primeras 
horas,  reducida  con  todas  las  condiciones  de  asepsia,  tenia 
muchas  probabilidades  de  curación,  pero  no  recibió  asistencia 
médica  hasta  los  dos  días  y  antes  habían  intervenido  varias 
manos  profanas  para  reducir  el  asa  herniada,  todas  ellaa  enor- 
memente sucias. 

Cuarto  caso, — Hombre  de  treinta  y  seis  años,  de  Monforte 
<Lugo);  en  una  romería  recibió  un  disparo  de  arma  de  fuego 
<Jon  orificio  de  entrada  en  el  vacío  izquierdo,  un  poco  por  de- 
bajo de  la  línea  umbilical. 

Ingresó  en  el  Hospital  a  los  cinco  días  de  recibir  la  lesión; 
presenta  ligero  timpanismo,  dolores  muy  intensos  en  la  fosa 
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iliaca  izquierda,  defensa  muscular  más  acentuada  en  el  lado 
izquierdo  de  abdomen;  ha  hecho  dos  deposiciones  y  hay  emi- 
sión de  gases  por  el  ano.  Pulso  frecuente^  120  pulsaciones  y 
tenso,  temperatura  38^,2,  facies  casi  normal. 

Por  haber  pasado  cinco  días,  ser  el  estado  general  regular 
y  no  estar  muy  acentuado  el  síndrome  abdominal^  y  por  la  si* 
tuación  de  la  heridaí  creímos  que  podíamos  esperar  la  curaciói^ 
con  un  tratamiento  médico  o  por  lo  menos  que  se  limitase  a 
una  peritonitis  localizada. 

En  un  principio  nos  limitamos  a  colocar  hielo  sobre  el 
vientre,  dieta  los  primeros  días  casi  absoluta,  después  algo  de^ 
agua  y  leche  fría,  posición  semi  sentada  y  morfina. 

£n  los  días  sucesivos  el  herido  iba  mejorando,  el  timpa- 
nismo  casi  cesó  por  completo^  disminuyeron  los  dolores,  pera 
el  pulso  seguía  frecuente^  110  a  120  pulsaciones,  y  la  tempe- 
ratura en  37^,7  a  38°. 

A  los  doce  días  se  presentan  dolores  intensísimos  en  la  fosa^ 
iliaca  izquierda,  timpanismo,  facies  peritoneal^  pulso  muy  fre- 
cuente, 39°,  y  una  tumoración  en  la  fosa  ilíaca  izquierda,  muy 
dolorosa  a  la  presión;  tiene  encogida  la  pierna  izquierda  y  el 
intento  de  estirarla  le  produce  grandes  dolores. 

Se  trata,  pues,  de  una  peritonitis  localizada  en  la  fosa  ilía- 
ca izquierda  con  invasión  del  psoas-ilíaco;  practicamos  con 
anestesia  local  una  incisión  de  unos  10  centímetros  un  poco 
por  dentro  de  la  espina  ilíaca  anterior  superior  hasta  llegar  al 
colon,  y  separando  éste  hacia  dentro,  llegamos  a  la  parte  alta 
de  la  fosa  ilíaca,  salió  alguna  supuración  y  todos  los  plano» 
estaban  edematosos  y  de  un  color  grisáceo. 

El  herido  mejoró  poco  con  esta  intervención,  el  pulso  se- 
guía frecuente  y  la  temperatura  en  39°,  el  timpanismo  au- 
mentó. 

Al  día  siguiente  se  declara  una  peritonitis  generalizada 
que  acabó  con  el  herido  en  pocas  horas. 

Practicada  la  autopsia,  pudimos  observar  una  peritonitis 
purulenta  generalizada  y  un  enorme  abceso  de  pus  muy  es- 
peso y  fétido  en  la  región  lumbar  y  la  fosa  ilíaca  interna  iz- 
quierdas; el  colon  descendente,  perforado,  y  los  bordes  de  la 
perforación,  verdosos  y  entreabiertos,  a  pesar  de  haber  pasa- 
do quince  días  desde  que  recibió  la  lesión. 

Este  es  otro  caso  que,  operado  en  las  primeras  veintícua<^ 
tro  horas,  tenía  muchas  probabilidades  de  curación,  por  la  na- 
turaleza de  la  herida  y  su  situación;  pero  cuando  le  vimos  nos- 
otros había  pasado  mucho  tiempo  para  poder  intervenir;  el 
curso  engañoso  nos  hacía  esperar  una  curación  con  una  ligera 
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intervención;  este  caso  nos  enseña  que  no  debemos  ñarnos  de 
un  curso  aparentemente  normal  en  los  primeros  días. 

*  *  * 

Como  puede  verse^  la  estadística  que  nosotros  presentamos 
<le  heridas  de  abdomen  observados  personalmente  es  limitada, 
pues  se  reduce  a  16  casos,  12  operados  y  cuatro  no  interveni- 
dos; pero,  sin  embargo,  dada  la  naturaleza  de  los  casos  trata- 
dos y  los  resultados  obtenidos  en  los  casos  operados  y  en  los 
no  operados,  podemos  sacar  enseñanzas  muy  útiles. 

En  la  actualidad  se  considera  como  un  axioma  de  cirugía 
•que  toda  herida  de  vientre  debe  ser  operada  inmediatamente; 
asi,  Chaput  dice  que  en  la  hora  actual  se  puede  considerar 
<5omo  definitivamente  establecida  la  doctrina  de  la  interven- 
i3ión  sistemática,  tan  precoz  como  sea  posible,  en  todos  los  ca- 
sos de  herida  abdominal,  sea  por  instrumento  cortante,  pun- 
tante o  por  arma  de  fuego,  que  sea  susceptible  de  ser  pene- 
trante con  o  sin  lesión  visceral. 

Este  principio  de  la  intervención  sistemática,  en  España 
aun  no  ha  entrado  por  completo  en  la  práctica,  por  las  gran- 
eles dificultades  que  se  presentan  para  intervenir  en  condicio- 
xles  de  seguridad  en  una  operación  tan  delicada  como  es  una 
laparotomía  por  herida  visceral. 

Los  cirujanos  americanos  fueron  los  primeros  en  recomen- 
dar la  intervención  inmediata  en  las  heridas  penetrantes  del 
abdomen,  impulsados  por  los  trabajos  de  Marión  Sims. 

Mac  Corraac,  en  la  guerra  angloboer  observó  que  los  heri- 
dos operados  en  los  campos  de  batalla  morían  en  mayor  nú- 
mero que  los  no  operados,  hechos  que  estaban  en  contradic- 
ción con  lo  observado  por  Euttner,  Eerte,  Mikulicz,  Bramann, 
Coley,  Chanvel,  Vulliet,  Chaput  y  la  mayoría  de  los  cirujanos 
civiles  que  operaban  sus  heridos  en  los  hospitales  con  todas 
ías  condiciones  de  asepsia  y  medios  que  esta  clase  de  opera- 
ciones necesitan.  Las  guerras  posteriores,  como  son  la  ruso- 
japonesa,  la  de  Marruecos,  italo-turca,  la  de  los  Balkanes, 
comprobaron  los  mismos  hechos,  o  sea,  que  en  la  práctica  de 
guerra  debe  observarse  un  criterio  distinto  que  en  la  prácti- 
ca civil  respecto  al  tratamiento  de  las  heridas  penetrantes  de 
abdomen. 

Este  criterio  se  ha  modificado  durante  la  última  gran  gue- 
rra, y  la  mayoría  de  los  cirujanos  son  partidarios  de  la  inter- 
vención por  haberse  reunido,  sobre  todo  al  final  de  la  guerra, 
condiciones  de  lugar  y  medios  que  hicieron  posible  la  inter- 
vención en  regulares  condiciones. 


-  526  - 

Se  puede  sentar  el  principio  que,  .pai:a  intervenir  en  las  her 
ridas  penetrantes  de  abdomen,  son  necesarias  ciertas  condicio- 
nes que'se  refieren  unas  a  la  naturaleza  de  la  herida,  otras  al 
herido,  otras  al  operador,  y  por  último,  otras  al  medio. 

La  naturaleza  de  la  herida  tiene  gran  importancia  para 
sentar  la  indicación  operatoria;  las  heridas  que  se  observan 
en  la  práctica  civil  son  heridas  por  arma  blanca,  y  heridas  por 
arma  de  fuego  son  en  general  únicas,  y  los  destrozos  que  pro- 
ducen no  son  muy  considerables.  Las  heridas  por  arma  blan- 
ca, aunque  penetrantes,  suelen  no  ir  acompañadas  de  lesión 
visceral,  como  sucedió  en  cuatro  de  nuestros  casos;  parece 
que  el  intestino  huye  a  los  instrumentos  que  penetran  en  el 
abdomen  con  pequeña  velocidad;  cuando  hay  lesión  visceral 
ésta  suele  ser  única  y  generalmente  se  encuentra  cerca  de  la 
herida  de  la  pared  abdominal;  en  las  heridas  por  instrumea- 
tos  cortantes,  con^o  la  herida  es  extensa,  hay  la  mayoría  de  la& 
veces  hernia  de  epiplón  o  de  intestino;  en  estos  heridos  es  el 
shock  poco  pronunciado,  a  no  ser  que  haya  lesión  de  un  vaso 
importante  y  una  gran  hemorragia. 

Toda  herida  por  arma  blanca  debe  ser  operada  inmediata- 
mente, practicando  una  laparotomía  exploradora  al  mismo  ni- 
vel de  la  herida  y  explorando  detenidamente  las  asas  intestl* 
nales  por  si  hubiese  una  perforación;  cuando  hay  hernia  vis- 
ceral, si  es  epiplón,  se  resecará,  y  si  es  intestino,  una  vez  lim- 
pio, se  reducirá,  a  no  ser  que  esté  infectado;  en  ese  caso  se  re- 
secará. En  las  heridas  por  arma  blanca  de  visceras  macizas,  a 
lo  que  hay  que  atender  principalmente  es  a  la  hemorragia,  que 
se  cohibirá  por  medio  de  la  sutura  o  el  taponamiento. 

En  las  heridas  por  arma  blanca  es  en  las  que  da  mejor  re- 
sultado la  operación  inmediata;  nosotros,  en  cinco  casos  ope- 
rados por  herida  penetrante  de  arma  blanca,  obtuvimos  cinco 
curaciones. 

Las  heridas  por  arma  de  fuego  son  muy  comunes  en  la 
práctica  civil,  dado  el  uso  tan  corriente  de  las  armas  de  fue- 
go en  estos  últimos  tiempos;  no  se  observan  en  Galicia  críme- 
nes sociales,  pero  es  muy  frecuente  que  en  las  fiestas  y  rome- 
rías salgan  a  relucir  las  armas  de  fuego  en  las  luchas  entre 
mozos  de  distintas  parroquias;  nosotros,  de  las  16  heridas  pe- 
netrantes de  vientre  observadas,  10  lo  eran  por  arma  de  fue- 
go, y  en  todos,  menos  uno,  la  pistola  automática  de  gran  pe- 
netración. 

Las  lesiones  producidas  por  los  proyectiles  modernos  son 
perforaciones  generalmente  pequeñas,  aunque  en  ocasiones 
pueden  también  producir  efectos  explosivos,  como  en  dos  de 
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nuestros  casos:  en  uno  produjo  un  estallido  del  ciego  y  en  otro 
una  verdadera  explosión  del  hígado. 

Un  dato  muy  importante  que  hay  que  tener  en  cuenta  en 
las  heridas  penetrantes  de  arma  de  fuego  del  abdomen  es  que 
corrientemente  la  lesión  no  es  única,  sino  que  se  encuentran 
varias  asas  intestinales  lesionadas  o  varios  órganos  de  la  ca- 
vidad abdominal  o  "torácica  heridos.  Esto  tiene  gran  importan- 
cia para  sentar  la  indicación  operatoria,  pues  cuando  la  le- 
sión es  múltiple  y  hay  grandes  destrozos  internos  es  inútil  la 
operación,  pero  la  mayoría  de  las  veces  sólo  se  comprueba 
con  la  laparotomía  exploradora. 

Uno  de  los  puntos  más  importantes  es  saber  con  seguridad 
si  la  herida  es  o  no  penetrante  de  abdomen,  para  sentar  sobre 
base  segura  la  necesidad  de  la  intervención  y  no  practicar 
una  operación  inútil,  y  una  vez  diagnosticada  la  penetración 
saber  cuales  son  las  visceras  lesionadas. 

Hay  heridas  penetrantes  en  que  el  diagnóstico  se  impone 
desde  el  primer  momento;  hay  hernia  de  un  asa  intestinal,  de 
un  trozo  de  epiplón,  de  una  porción  del  hígado;  o  la  herida  es 
ancha  y  deja  ver  las  visceras  abdominales,  o  sale  por  la  heri- 
da sangre  mezclada  con  materias  intestinales;  en  estos  casos 
no  hay  duda  de  ninguna  clase. 

En  las  heridas  por  arma  blanca  Ja  penetración  es  fácil  de 
diagnosticar,  pues  son  las  que  reúnen  las  condiciones  anterior- 
mente apuntadas. 

La  dificultad  mayor  se  presenta  en  las  heridas  por  arma 
de  fuego,  sobre  todo  las  producidas  por  proyectiles  de  pistolas 
automáticas  modernas,  que  son  de  pequeño  calibre;  en  estos 
casos  la  herida  es  muy  pequeña,  no  hay  hemorragia,  está  ob- 
turada por  un  ángulo  o  por  el  deslizamiento  de  los  planos 
musculares  o  aponeuróticos.  En  los  primeros  momentos  puede 
no  haber  más  síntomas  que  los  propios  de  la  herida  y  ligero 
dolor  en  los  alrededores  de  la  misma. 

Para  diagnosticar  en  estos  casos  la  penetración  nos  servi- 
remos de  la  dirección  de  la  herida  y  de  los  síntomas  abdominales. 

En  las  heridas  por  arma  blanca  es  fácil  apreciar  la  direc- 
ción y  aun  la  profundidad  por  la  exploración  con  la  sonda 
acanalada  y,  por  lo  tanto,  fácil  de  apreciar  la  penetración,  y 
en  caso  de  duda  se  desbridará  previa  anestesia  local  y  se  ex- 
plorará la  herida  hasta  su  profundidad. 

En  las  heridas  por  arma  de  fuego,  en  que  se  aprecian  los 
dos  orificios  de  entrada  y  de  salida,  el  trayecto  está  formado 
por  la  línea  recta  que  los  une,  y  se  puede  saber  si  hay  o  no  pe- 
netración calculando  el  espesor  de  las  partes  interesadas. 
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'  Algunas  veces,  a  pesar  de  haber  dos  orificios,  es  difícil  sa- 
%er  si  la  herida  es  penetrante  o  no,  sobre  todo  en  las  heridas 
tangenciales  con  orificios  muy  separados;  ciertas  actitudes 
Kion  torsión  del  tórax,  que  hacen  sobresalir  las  masas  muscu- 
lares del  abdomen  en  el  momento  de  recibir  el  disparo,  hace 
que  al  volver  el  tórax  a  su  posición  de  reposo,  cambien  la  si- 
tuación de  los  orificios  y  parezca  una  herida  penetrante,  cuan- 
do no  interesa  más  que  los  planos  musculares,  y  en  estos  tra- 
yectos paradójicos,  en  que  el  proyectil  parece  que  ha  seguido 
un  trayecto  curvilíneo,  siguió  la  bala  un  trayecto  recto,  siendo 
lo  que  hace  cambiar  la  dirección  del  túnel  formado  por  el  pro- 
yectil el  cambio  de  actitud  del  herido. 

En  la  práctica  civil,  en  que  aún  se  usan  las  balas  de  plomo, 
o  pistolas  de  malos  ajustes,  pueden  los  proyectiles  de  poca 
fuerza  de  penetración  desviar  su  trayectoria  y  hacer  en  los 
tejidos  túneles  más  o  menos  oblicuos;  los  mismos  proyectiles 
modernos  de  gran  fuerza  de  penetración  pueden,  al  final  de 
sii  trayectoria,  formar  dichos  túneles. 

Aunque  de  un  modo  excepcional,  se  observan  heridas  por 
arma  de  fuego  del  abdomen  en  que  los  dos  orificios  están  casi 
en  las  extremidades  de  un  diámetro  antero-posterior  y,  sin 
embargo,  la  herida  no  es  penetrante.  Quenu  cita  un  caso  de 
la  pasada  guerra  en  que  el  orificio  de  entrada  se  encontraba 
casi  en  la  linea  media  anterior,  y  el  de  salida  a  cuatro  traveses 
de  dedo  solamente  de  la  linea  media  posterior;  el  desbrida- 
miento  comprobó  que  estaba  interesada  toda  la  pared  del  vien- 
tre, salvo  el  peritoneo. 

Cuando  hay  sólo  el  orificio  de  entrada,  el  diagnóstico  de  he- 
rida penetrante  es  más  difícil,  sobre  todo  cuando  'dicho  orificio 
está  en  regiones  vecinas  al  abdomen,  como  el  tórax,  periné  o 
las  regiones  sacra  y  glúteas. 

£n  las  heridas  de  las  paredes  abdominales  la  exploración 
con  la  sonda  acanalada  o  con  una  pinza  de  Kocher,  practicada 
con  mucho  cuidado  y  asepsia,  puede  dar  datojs  importantes, 
pero  hay  el  error  de  una  falsa  vía  entre  las  masas  musculares; 
cuando  el  orificio  de  entrada  está  distante  de  las  paredes  ab- 
dominales únicamente  el  descubrir  el  sitio  del  proyectil  puede 
servirnos  de  base  para  el  diagnóstico  del  trayecto  del  proyec- 
til. Una  exploración  radiológica  puede  fijarnos  la  situación 
del  proyectil,  y  fijada  la  situación  de  éste  y  el  orificio  de  en- 
trada, saber  el  trayecto.  En  uno  de  nuestros  casos  (núm.  10) 
se  trataba  de  una  herida  de  arma  de  fuego  con  orificio  de  en- 
trada en  el  sexto  espacio  intercostal  y  síndrome  peritoneal 
poco  manifiesto,  pues  no  había  más  que  ligero  timpanismo  y 
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dolor  en  el  abdomen;  la  exploración  radiológica  nos  demostr<S 
un  proyectil  en  la  parte  alta  de  la  región  inguinal  izquierda, 
sirviéndonos,  por  lo  tanto,  el  descubrir  el  proyectil  para  diag- 
nosticar la  penetración. 

£1  sindicóme  abdominal  es  otro  de  los  datos  que  pueden  ser- 
virnos para  diagnosticar  si  la  herida  es  o  no  penetrante. ; 

Toda  herida  en  que  se  presentan  dolores  abdominales  espon- 
táneos y  a  la  presión,  contractura  de  defensa,  vómitos,  pulso 
rápido  y  pequeño,  timpanismo,  detención  de  las  materias  fe- 
cales y  de  gases,  facies  peritoneal,  con  mal  estado  general, 
tiene  muchas  probabilidades  de  ser  una  herida  penetrante  de 
abdomen. 

Pero  no  siempre  se  presenta  tan  completo  el  cuadro  que 
acabamos  de  describir  y  cada  uno  de  los  síntomas  tiene  un  va- 
lor relativo. 

Los  dolores  espontáneos  son  un  síntoma  de  gran  valor,  lo 
hemos  observado  en  todos  los  casos  de  herida  por  arma  de  fue- 
go, menos  manifiesto  en  las  heridas  de  arma  blanca;  en  algu- 
nos casos  se  presenta  inmediatamente  de  recibir  la  lesión,  pero 
generalmente  los  dolores  que  se  extienden  a  todo  el  abdomen 
son  tardíos  en  su  aparición.  En  tres  de  nuestros  casos  no  cesa- 
ron de  quejarse  del  vientre  casi  desde  el  mismo  momento  de 
recibir  la  lesión. 

La  defensa  de  la  pared  es  otro  de  los  síntomas  más  cons- 
tantes y  precoces,  pero  para  que  tenga  realmente  valor  es 
necesario  que  la  contractura  de  defensa  esté  generalizada  a 
todo  el  abdomen ;  nosotros  lo  hemos  observado  en  todos  los  ca- 
sos, pero  no  tan  generalizado  en  las  heridas  por  arma  blanca. 

Otro  síntoma  muy  constante  es  la  falta  de  expulsión  de  ga- 
ííes  y  materias  fecales  por  el  ano.  J.  Abadie  (1)  dice:  «siempre 
t|ue  un  herido  ha  podido,  después  del  accidente,  expulsar  gas 
por  el  ano,  se  puede  afirmar  no  hay  herida  penetrante  de 
abdomen.» 

La  recíproca  no  es  verdad,  por  lo  menos  en  un  principio, 
y  la  ausencia  de  gas  no  es  suficiente  para  negar  la  penetra- 
(úón.  Nosotros  no  estamos  conformes  con  estas  apreciaciones, 
pues  en  nuestros  16  casos  no  lo  hemos  observado  en  tres;  en  el 
lUtimo  de  los  casos  operados  no  sólo  había  expulsión  de  ga- 
ses sino  que  hizo  dos  deposiciones  a  pesar  de  ser  una  herida 
i^enetrante  con  hernia  de  unos  10  centímetros  de  epiplónde  dos 
<lías  de  fecha. 

Los  vómitos  son  de  escaso  valor,  nosotros  los  hemos  obser- 


(1)     J.  Abadíb:  Les  Blessures  de  I' Abdomen^  pág.  146. 
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vado  en  todos  los  casos  de  heridas  de  arma  de  fuego  y  sólo  en 
uñ  caso  de  herida  penetrante  por  arma  blanca.  En  dos  de 
nuestros  casos  se  presentaron  a  los  pocos  minutos  de  recibir 
la  lesión,  en  los  demás,  algunas  horas  después.  Cuando  los  vó- 
mitos son  persistentes  son  un  síntoma  de  gran  valor. 

La  ausencia  de  la  matidez  pre-hepática  y  el  timpanismo 
son  síntomas  tardios  y  que  indican  un  principio  de  peritonitis,, 
por  lo  cual  no  debemos  esperarlos,  para  intervenir. 

i  -El  estado  general  es  muy  variable  en  los  heridos  de  abdo- 
men; de  nuestros  casos,  malo  en  los  de  arma  de  fuego  y  en  uno 
de  los  de  arma  blanca,  entre  los  operados  y  muy  malo  en  lo& 
no  operados.  El  estado  del  pulso  es  muy  variable,  generalmeft- 
te.es  frecuente  y  débil,  sobre  todo  en  los  heridos  con  gran  he- 
morragia interna;  en  los  heridos  de  abdomen  observados  por 
nosotros  el  pulso  ha  sido  en  general  frecuente  y  en  alguno& 
Casi  incontable.  La  temperatura  es  casi  siempre  normal,  pero- 
en  los  heridos  con  profundo  shock  suele  ser  más  baja  de  lo  nor- 
mal; las  temperaturas  por  encima  de  los  37^  sólo  se  observan 
tardíamente.  La  facies  peritoneal  sólo  se  observa  en  contados 
casos  y  tiene  un  gran  valor  pronóstico;  cuando  no  desaparece 
©tmejorá  después  de  una  inyección  de  morfina  se  trata  de  un. 
caso  muy  grave. 

La  matidez  en  los  flancos  o  en  las  fosas  ilíacas  indica  im 
derrame  de  sangre  o  materias  fecales  en  el  interior  del  peri- 
toneo, pero  es  un  signo  muy  difícil  de  apreciar. 

•En  resumen:  existen  síntomas  de  probabilidad,  algunos  de 
gran  valor,  pero  ninguno  es  patognomónico;  su  conjuntó,  más 
o  menos  completo,  forma  el  síndrome  peritoneal  de  gran  im- 
portancia diagnóstica. 

:  Es  necesario  tener  en  cuenta  que  hay  heridas  penetrantes 
de  abdomen,  en  que,  en  los  primeros  momentos,  el  síndrome 
peritoneal  falta  casi  por  completo,  y  es  en  estas  primeras  ho- 
ras cuando  hay  que  decidir  la  intervención  para  que  dé  los  re- 
sultados que  debe  de  dar. 

'•  Abadie  cita  otra  causa  de  error:  pueden  presentarse  los 
síntomas  de  herida  penetrante  de  abdomen  solos  o  agrupados, 
sin  que  realmente  haya  penetración.  Esto  es  lo  que  constituye 
el  «(Síndrome  paraperitoneal».  J.  Quenu  cita  nueve  casos  de 
heridas  parietales  con  síntomas  peritoneales. 

Abadie  cita  también  otro  caso  de  herida  no  penetrante  de 
tórax  con  síndrome  peritoneal. 

Por  lo  tanto,  ningunode  los  síntomas  tiene  un  valor  absoluto, 
no  hay  ningún  síntoma  patognomónico  de  herida  penetrante 
de  abdomen.  Sólo  el  conjunto  de  los  síntomas  tiene  valor  reaL 
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En  resumen:  el  diagnóstico  de  herida  penetrante  es  en  ge- 
neral fácil  por  los.  datos  que  nos  da  la  dirección  y  trayecto  del 
proyectil  y  por  la  existencia  de  síndrome  abdominal,  pero  al- 
gunas veces  queda  en  suspenso  y  entonces  se  impone  el  des- 
bridamiento  de  la  herida,  y  si  no  es  suficiente,  una  laparoto- 
mía exploradora.  Una  laparotomía  exploradora  hace  correr 
poco  riesgo  al  herido,  una  perforación  desconocida  es  casi 
siempre  fatal. 

Diagnosticada  la  penetración  se  puede  intentar  diagnosti- 
car la  viscera  interesada;  para  esto  nos  serviremos  también 
del  asiento  y  dirección  de  la  herida  y  de  los  síntomas  abdo- 
minales. 

Hay  heridas  amplias,  sobre  todo  las  producidas  por  arma 
blanca,  en  que  se  puede  apreciar  la  viscera  interesada  con  fa- 
cilidad; lo  misn\o  sucede  en  las  que  hay  hernia.  En  uno  de 
nuestros  casos  se  apreciaba  la  herida  del  hígado,  en  otro  fie 
apreciaba  el  colon  herniado  y  perforado.  Pero  es  necesario  te- 
ner en  cuenta  que  puede  haber,  además  de  las  lesiones  de  las 
partes  herniadas,  otras  a  más  profundidad. 

Pgdemos,  con  Abadie,  hacer  una  clasificación  topográfica  de 
las  heridas  de  abdomen,  que  nos  ilustra,  no  sólo  de  la  viscera 
interesada,  sino  de  la  gravedad  de  la  herida. 

En  las  heridas  penetrantes  de  la  región  umbilical  casi  siem- 
pre está  interesado  el  intestino  delgado  o  el  colon  transverso; 
en  estas  heridas  suele  presentarse  con  más  regularidad  el  sín- 
drome abdominal  completo,  su  pronóstico  se  puede  considerar 
como  fatal  sin  intervención,  y  muy  graves  aun  operadas  a 
tiempo. 

Las  heridas  de  la  región  hipogástrica  siguen  en  gravedad; 
en  estas  heridas  suele  estar  interesado  el  intestino  delgado,  y 
pueden  también  interesar  la  vegija  de  la  orina  y  más  rara  vez 
el  acia  sigmoidea.  En  todas  las  heridas  de  esta  región  es  nece- 
sario practicar  el  cateterismo  vesical;  la  salida  por  la  sonda 
de  orinas  sanguinolentas,  algunas  veces  con  coágulos,  pero 
bajo  presión  y  en  cantidad,  indica  perforación  pequeña  de  la 
vegija;  el  derrame  lento,  gota  a  gota,  de  sangre  mezclada  con 
orina,  indica  una  abertura  amplia  de  la  vegija  que  comunica 
con  una  cloaca,  sea  la  pelvis,  sea  con  el  recto,  sea  con  la  at- 
mósfera de  tejido  celular  isquio-rectal. 

í  El  recto  también  puede  ser  interesado  en  esta  clase  de  he- 
ridas, y  el  tacto  rectal  puede  darnos  datos  muy  interesantes 
.  respecto  a  las  heridas  de  este  órgano  y  de  los  derrames  de  la 
pelvis  menor. 

Las  heridas  de*la  región  hipogástrica  son  muy  graves,  pero 
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lo  son  algo  menos  que  las  de  la  región  umbilical;  parece  que 
]a  capacidad  de  absorción  es  menor  en  la  pelvis  que  en  las  de- 
más porciones  del  peritoneo  para  los  productos  tóxicos,  y  que 
hay  algunas,  aunque  raras,  probabilidades  de  localización  es- 
pontánea. 

En  las  heridas  de  las  fosas  ilíacas  es  más  grave  de  pronós- 
tico de  las  que  interesan  la  parte  interna  que  el  de  las  que  in  - 
teresan  la  parte  externa;  las  primeras  suelen  interesar  el  in- 
testino delgado  o  la  vegija,  y  su  gravedad  y  síntomas  son  los 
de  la  región  hipogástrica;  las  segundas  suelen  interesar  el 
colon. 

Las  heridas  de  los  flancos  suelen  interesar  el  colon;  son,  en 
general,  heridas  menos  graves  que  las  de  las  regiones  umbili- 
cal e  hipogástrica;  el  síndrome  peritoneal  completo,  no  es  tan 
constante  y,  sobre  todo,  en  las  heridas  tangenciales  puede 
faltar. 

En  las  heridas  del  hipocondrio  derecho  se  puede  asegurar 
que  casi  constantemente  está  herido  el  hígado;  la  salida  de  san- 
gre negra  y  de  un  modo  constante  por  la  herida,  es  un  signo  de 
gran  valor,  pero  no  es  constante;  nt)sotros  no  le  observamos 
en  los  dos  casos  de  herida  del  hígado  que  operamos;  la  salida 
de  bilis  por  la  herida  exterior  es  un  signo  de  certidumbre,  pero 
se  observa  rara  vez. 

Las  heridas  del  hígado  son  las  menos  graves  del  abdomen, 
en  ellas  el  mayor  peligro  está  en  la  hemorragia. 

Las  heridas  del  hipocondrio  izquierdo  interesan  general- 
mente el  bazo  o  el  estómago. 

Las  heridas  del  bazo  no  dan  otro  síntoma  que  el  de  una  he- 
morragia grave;  en  las  heridas  de  estómago  son  muy  constan- 
tes los  vómitos,  suele  haber  heraatemesis,  aunque  no  de  un 
modo  constante;  nosotros  la  hemos  observado  en  los  dos  casos 
de  heridas  del  estómago,  y  constituye  un  signo  de  certidumbre. 

Las  heridas  de  la  región  epigástrica  pueden  interesar  el 
hígado  o  la  vesícula  biliar  si  están  situadas  a  la  derecha,  y  el 
estómago,  si  a  la  izquierda. 

El  pronóstico  de  las  heridas  del  departamento  superior  del 
abdomen  es,  en  general,  favorable,  siempre  que  la  herida  esté 
situada  inmediatamente  por  debajo  del  reborde  costal  en  una 
línea  horizontal. 

El  peligro  viene,  para  las  heridas  del  estómago,  de  la  sali- 
da de  materias  alimenticias  dentro  de  la  cavidad  peritoneal 
y  se  manifiesta  por  el  síndrome  abdominal  típico;  cuando 
el  estómago  está  vacio  al  recibir  la  lesión .  el  peligro  es  mucho 
menor,  pues  la  salida  de  jugo  gástrico  a  la  cavidad  peritoneal 
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es  más  rara,  y  éste  es  poco  séptico  por  la  cantidad  de  ácido 
clorhídrico  que  contiene;  las  heridas  más  graves  del  estómago 
son  las  dobles  perforaciones  con  lesión  de  los  vasos  mesenté- 
ricos  o  de  los  pedículos  vasculares  del  estómago;  en  este  caso 
se  forma  una  gran  hemorragia  en  la  cavidad  de  los  epiplones, 
con  los  signos  de  hemorragia  interna,  grandes  dolores  y  abul- 
tamiento  de  la  región  epigástrica. 

£1  peligro,  como  hemos  dicho,  para  las  heridas  del  hígado 
y  del  bazo  está  en  la  hemorragia,  siempre  más  abundante  y 
grave  en  las  heridas  del  bazo;  pero  es  muy  frecuente  que  las 
heridas  de  estos  órganos  vayan  acompañadas  de  lesiones  de 
otros  órganos  huecos,  estómago,  intestino  delgado,  colon  o 
vasos  abdominales,  en  cuyo  caso  el  pronóstico  es  muy  malo. 

Las  heridas  toraco- abdominales  son  de  un  diagnóstico  y 
pronóstico  muy  difícil  de  precisar;  se  presentan  generalmente 
bajo  dos  aspectos  diferentes,  o  bien  predominan  los  síntomas 
torácicos,  o  bien  predominan  los  síntomas  abdominales.  Hay 
heridos  con  orificio  de  entrada  en  el  tórax  y  con  graves  lesio- 
nes abdominales  en  los  que  no  se  aprecia  ningún  síntoma  ab- 
dominal, nada  de  dolores  abdominales,  de  vómitos,  de  defensa 
muscular;  todos  los  síntomas  son  de  tórax,  hay  disnea,  hemo- 
tisis,  etc.;  en  estos  casos  el  diagnóstico  de  las  lesiones  abdo- 
minales es  muy  difícil;  únicamente  nos  puede  orientar  la  di- 
rección del  proyectil.  En  otros  casos  hay  síntoma  de  herida 
penetrante  de  tórax;  pero  lo  que  más  llama  la  atención  son 
los  síntomas  abdominales;  en  este  caso  el  diagnóstico  es  más 
fácil;  pero,  como  ya  hemos  dicho,  puede  haber  algunas  cau- 
sas de  error,  pues  hay  heridas  simples  de  tórax  con  síntomas 
de  abdomen. 

Las  heridas  toraco-abdominales  son  muy  graves,  y  una  de 
las  complicaciones  más  desagradables  son  las  heridas  diafrag-- 
máticas. 

Las  heridas  de  las  regiones  lumbares  suelen  interesar  el 
rifión,  y  no  son  raras  las  lesiones  del  colon,  el  intestino  del- 
gado y  délos  gruesos  pedículos  vasculares  del  abdomen.  El 
sintonía  que  se  observa  muy  frecuentemente  es  la  hematuria, 
que  varía  en  intensidad,  según  el  mayor  o  menor  destrozo  del 
riñon. 

Las  heridas  de  la  región  lumbar  no  son,  en  general,  muy 
graves. 

Las  heridas  de  las  regiones  glúteas  y  sacra,  si  penetran 
dentro  de  la  cavidad  abdominal,  pueden  interesar;  si  van  ho- 
rizontalmente,  a  la  vejiga,  la  vagina,  el  útero  o  el  recto,  cuando 
interesan  sobre  todo  la  vejiga  o  el  recto,  son  muy  graves;  si 
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van  oblicuamente  hacia  arriba,  interesan  varias  asas  del  in« 
testino  delgado  y  su  pronóstico  es  de  los  más  graves.  ToOaar 
las  heridas  de  las  regiones  pelvianas  deben  ser  exploiMae 
con  el  mayor  cuidado,  desconflando  siempre  que  pueda  habw 
alguna  lesión  de  los  órganos  de  la  cavidad  abdominal. 

*  *  * 

Para  intervenir  en  una  herida  penetrante  de  vientre  es  ne- 
cesario tener  en  cuenta,  además  de  la  herida,  el  estado  gene- 
ral del  herido. 

Hay  cirujanos  que  dicen  que  toda  herida  penetrante  de' 
abdomen  debe  ser  operada  inmediatamente,  cualquiera  que 
sea  el  estado  general  del  herido,  mientras  que  otros  sostienen 
que  no  debe  operarse  en  profundo  shock  y  con  tensión  arte- 
rial baja. 

Actualmente,  los  cirujanos  intervencionistas,  cualquiera 
que  sea  el  estado  del  herido,  son  los  menos;  parece  que  en  pro* 
fundo  estado  de  shock  en  una  operación  larga  y  complicada 
como  es  una  laparotomía  con  sutura  de  las  partes  lesionadas^ 
acarrea  fatalmente  la  muerte  del  herido. 

Hay  heridos  con  enormes  lesiones  abdominales  que  están 
por  encima  de  los  recursos  de  la  cirugía;  los  grandes  estalli- 
dos de  las  visceras  con  desgarro  de  los  mesos,  las  grandes 
eventraciones  con  lesiones  múltiples  de  las  visceras,  no  dejan 
ninguna  esperanza  de  curación.  En  estos  casos  el  estado  ge- 
neral no  permite  la  más  pequeña  maniobra  sin  peligro  de 
muerte  inmediata. 

Cuando  la  herida  es  antigua  y  remonta  a  más  de  treinta  y 
seis  horas,  pasa,  en  general,  la  oportunidad  operatoria.  Des- 
de la  doce  hora  las  probabilidades  de  curación  disminuyen  de 
hora  en  hora,  la  peritonitis  empieza  a  presentarse,  y  dismi- 
nuye la  resistencia  del  herido.  Pasadas  las  veinticuatro  o 
treinta  y  seis  horas,  pueden  dividirse  los  heridos  de  vientre 
en  dos  clases:  los  que  están  en  plena  peritonitis  generalizada 
y  los  que  la  lesión  queda  limitada.  En  el  primer  caso,  a  pesar 
de  la  intervención,  las  probabilidades  de  curación  son  casi 
nulas;  en  el  segundo  caso  tienden  hacia  la  curación  espontá- 
nea, y  la  intervención  en  estos  casos  es  más  bien  perjudicial 
que  útil. 

En  estos  casos,  que  se  presentan  al  cirujano  tardíamente, 
son  en  los  que  están  indicadas  operaciones  menos  graves  que 
la  laparotomía  con  reconstrucción  de  las  partes  interesadas; 
entre  estas  operaciones  tenemos  la  operación  de  Murphy,  dre-^ 
naje  abdominal  suprapubiano,  el  drenaje  múltiple  del  perito- 
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neo,  el  drenaje  de  los  abscesos  localizados  y  la  ileostomia  o 
colostomía.  £1  drenaje  localizado  de  abscesos  en  peritonitis^ 
Localizadas  produce  la  curación  en  la  mayoría  de  los  caeos; 
las  otras  operaciones  sólo  se  emplean  en  casos  desesperados  y 
sus  resultados  son  muy  medianos. 

En  los  doce  casos  que  operamos  nosotros,  ocho  les  opera- 
mos antes  de  las  doce  horas  de  recibir  la  lesión;  uno  a  las 
veintidós  horas  con  peritonitis  ya  declarada;  otro  caso  a  los 
dos  días  con  hernia  de  un  asa  intestinal,  perforación  de  otra 
y  peritonitis  generalizada,  practicando  la  resección  del  asa 
herniada  y  la  sutura  de  las  perforaciones;  murió  a  las  pocas 
horas;  otro  caso  a  los  dos  días  con  hernia  de  epiplon;  y  otro  a 
ios  tres  días  por  herida  toraco-abdominal. 

De  los  cuatro  casos  no  laparotomizados,  en  uno  con  hernia 
de  un  asa  intestinal  de  cuatro  días  de  fecha  y  grave  estado 
por  peritonitis  generalizada,  hicimos  una  iliostomia,  sin  espe- 
ranza de  ninguna  clase;  en  otro  herido  por  arma  de  fuego  q^ue 
ingresó  en  el  hospital  varios  días  después  de  recibir  la  lesión 
con  un  abceso  de  la  fosa  ilíaca  izquierda  y  grave  estado  gene- 
ral, se  drenó  el  abceso,  pero  a  los  dos  días  se  presentó  «una  pe- 
ritonitis que  acabó  con  el  herido;  y  dos  casos  en  profundo' es- 
tado de  shock,  que  fallecieron  sin  poder  hacer  nada. 

Gomo  hemos  dicho,  el  shock  es  el  que  regula  la  interven- 
ción con  respecto  al  estado  del  herido.  Los  cirujanos  que  creen 
ver  como  causa  de  shock  la  infección  aguda  y  la  hemorragia, 
son  partidarios  de  la  intervención  inmediata,  para  que  el 
shock  no  siga  adelante  y  acabe  con  el  herido;  mientras  que  los 
cirujanos  que  no  ven  en  estas  dos  causas  el  origen  del  shock, 
sino  que  creen  que  aumenta  con  la  operación,  son  partidarios 
de  diferir  la  operación  hasta  que  cese  el  estado  de  shock  o  por 
lo  menos  que  la  operación  no  le  aumente  y  acabe  con  el  herido. 

No  vamos  a  enumerar  las  distintas  hipótesis  sobre  el  me- 
canismo del  shock,  sólo  enumeraremos  algunas  de  sus  prinoi- 
cipales  causas:  la  anemia  aguda  producida  por  una  hemorra- 
gia ha  sido  considerada  por  Cotte  y  Letarjet  como  la  causa 
principal  del  shock;  puede  ser  el  factor  preponderante,  pero 
^0  es  el  único;  al  lado  de  la  hemorragia  es  indiscutible  que  in- 
tervienen otros  factores,  sobre  todo  el  agotamiento  nervioso 
producido  por  la  intensidad  del  traumatismo,  el  agotamiento 
emocional  anterior,  el  dolor,  etc. 

El  shock  no  es  muy  frecuente  en  las  heridas  de  abdomen, 
^8  más  frecuente  en  las  heridas  múltiples  y  con  grandes  des- 
trozos de  los  miembros,  sobre  todo  délos  miembros  inferiores. 
No  parece  que  sea  la  causa  la  infección  peritoneal. 


-  536  - 

Lo8  estudios  de  Sencert  sobre  la  tensión  arterial  tienen 
gran  importancia  para  sacar  las  indicaciones  operatorias  con 
respecto  al  estado  general  del  herido.  Parece  que  el  deseen* 
so  de  la  tensión  arterial  es  lo  que  caracteriza  el  shock  taumá- 
tico,  bien  sea  debido  al  agotamiento  del  centro  vaso-motor  por 
influjo  simpático  (Crile),  bien  a  un  agotamiento  de  las  cápsu- 
las suprarrenales  (Sergent),  bien  a  un  descenso  de  ácido  car- 
bónico en  la  sangre  (Yandell  Herdenson),  bien  a  una  intoxica- 
ción por  productos  albiiminoideos  de  las  células  y  tejidos  des- 
truidos por  el  traumatismo  (Quenu). 

Sencert  dice  que  la  medida  de  la  tensión  arterial  da  iüdi-* 
caciones  sobre  dos  puntos: 

1.°  Sobre  el  grado  de  éhock  de  un  herido. — Toda  laparoto- 
mía hace  caer  la  tensión  arterial  unos  4  milímetros.  Si  antes 
de  la  laparotomía  esta  tensión  es  mayor  de  10^  lo  probable  e& 
que  resista  el  herido  la  intervención;  si  antes  de  la  operación 
la  tensión  es  inferior  al  10,  ésta  cae  por  debajo  de  un  míni- 
mum que  no  es  compatible  con  la  vida  y  el  herido  es  casi  se- 
guro  que  no  resiste  la  operación.  Este  mínimum  parece  que 
es  de  8  milímetros. 

2.^  Sobre  la  parte  que  corresponde  a  la  hemorragia  en  et 
shock. — Si  la  hemorragia  es  la  causa  principal  del  shock,  una 
inyección  intravenosa  de  1.000  a  l.BOO  ce.  de  suero  artificial 
eleva  en  diez  a  quince  minutos  la  tensión  arterial  unos  4  mi- 
límetros, y  principalmente  si  esta  tensión  se  sostiene.  Pero  si 
la  tensión  no  sube  después  de  la  inyección  o  si  desciende  in- 
mediatamente, el  pronóstico  es  desfavorable  en  cuanto  a  la 
intervención. 

Por  lo  tanto,  si  nos  encontramos  con  un  herido  en  estado 
de  shock,  debemos  combatir  éste  inmediatamente  por  medio 
del  calentamiento  del  herido,  inyecciones  de  suero  fisiológico, 
con  adrenalina,  cafeína,  aceite  alcanforado  o  étero- alcanfora- 
do. En  casos  graves,  y  si  disponemos  de  medios,  debemos 
también  intentar  la  transfusión  de  la  sangre  por  los  distintos 
medios  de  transfusión  directa  de  Crile  o  Carrel,  de  sangre  ci- 
tratada  de  Agote-Jeanbrau  o  de  sangre  sin  cjtratar  por  méto- 
do indirecto.  Si  por  todos  estos  medios  la  tensión  arterial  sube 
de  8  milímetros  y  se  sostiene,  podemos  intervenir  con  proba- 
bilidades de  que  no  muera  el  herido  por  shock. 

*  iK  * 

Otro  factor  que  hay  que  tener  en  cuenta  para  sentar  las 
indicaciones  operatorias  en  las  heridas  penetrantes  de  vien- 
tre, es  el  cirujano  y  sus  ayudantes. 
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Una  laparotomía  por  herida  penetrante  de  abdomen  es  uña 
operación  la  mayoría  de  las  veces  difícil  y  complicada,  pues 
hay  que  practicar  suturas  o  resecciones  intestinales  y  cohibir 
hemorragias  de  gruesos  vasos,  lo  que  constituye  una  opera- 
ción de  alta  cirugía;  además,  es  necesario  hacer  la  eviscerá- 
ción  de  todo  o  casi  todo  el  contenido  intestinal  y  su  reducción 
una  vez  reparadas  todas  las  lesiones,  lo  que  no  es  fácil  para 
un  cirujano  improvisado. 

Es  una  operación  que  debe  practicarse  con  asepsia  com- 
pleta, lo  que  no  es  tan  fácil  como  parece  si  no  hay  costumbre 
y  hábito  de  operar  en  las  grandes  cavidades;  un  médico  prác- 
tico que  sólo  opera  de  tarde  en  tarde  y  pequeñas  operaciones 
de  urgencia,  se  le  olvidan,  por  falta  dé  hábito,  detalles  de 
asepsia  que  pueden  ser  fatales  en  una  laparotomía. 

La  sutura  o  la  resección  intestinal  requiere  cierta  habili- 
dad técnica  que  sólo  se  adquiere  con  la  práctica  diaria  del 
ejercicio  de  la  cirugía  y  que  no  es  posible  pedir  a  un  médico 
práctico  como  son  los  médicos  rurales,  que  tienen  que  ejercer, 
en  mayor  o  menor  extensión,  todas  las  ramas  de  la  Medicina. 

Se  necesitan  también  ayudantes  experimentados  y  compe- 
netrados con  el  operador;  no  suelen  ser  buenos  ayudantes  más 
que  los  que  conocen  los  hábitos  y  forma  cómo  trabaja  el  ope- 
rador y  que,  por  costumbre  de  ayudarle  diariamente,  obede- 
cen rápidamente  sus  indicaciones  y  casi  adivinan  sus  inten- 
ciones. 

No  se  necesita  que  el  ayudante  posea  grandes  conocimien- 
tos, basta  con  que  sepa  y  esté  habituado  a  las  reglas  absolu- 
tas de  asepsia  y  que  esté  compenetrado  con  el  operador;  cuan- 
do el  operador  y  sus  ayudantes  han  trabajado  durante  mucho 
tiempo  juntos,  forman  lo  que  pudiéramos  llamar  el  ^personal 
del  equipo  quirúrgico,  en  que  todos  los  actos  (excepto  las  de- 
cisiones del  cirujano)  se  realizan  automáticamente  con  una 
rapidez  y  precisión  casi  absolutas. 

El  equipo  quirúrgico,  como  dice  Abadie  en  su  libro  Las  he- 
ridas de  abdomen,  es  preciso  que  esté  entrenacíp  y  que  sea  ho- 
mogéneo. No  se  improvisan  cirujanos;  aun  menos  podrá  lan- 
zarse útilmente  a  una  laparotomía  por  herida  de  vientre  si  no 
está  ya  habituado  a  la  cirugía  abdominal;  ninguna  interven- 
ción en  toda  la  cirugía  de  urgencia  está  más  lleno  de  cosas 
imprevistas;  se  necesitan  decisiones  prontas  y  una  ejecución 
rápida;  ello  indica,  a  la  vez,  hábito  y  habilidad  manual. 

El  ayudante  anestesiador  tiene  gran  importancia,  debe 
tener  una  gran  práctica,  pues  es  necesario  a  la  vez  un  sueño 
completo  y  regular  con  un  mínimum  de  anestésico.  Las  ope- 
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raciones  por  heridas  de  abdomen  suelen  ser  de  larga  dura- 
ción en  heridos  agotados,  por  lo  cual  se  requiere  mucha  pru- 
dencia y  práctica  en  la  anestesia. 

Los  cuidados  postoperatorios  del  herido  requieren  enferme- 
ros inteligentes,  pues  tiene  gran  importancia,  tal  vez  mayor 
que  en  ninguna  otra  clase  de  heridos. 

*  *  * 

Por  último,  otra  de  las  condiciones  que  debemos  tener  en 
cuenta  para  intervenir  en  una  herida  penetrante  de  abdomen 
es  el  medio,  o  sea  las  condiciones  de  local  y  material  de  que 
disponemos  para  ejecutar  la  operación. 

Una  laparotomía  por  herida  penetrante  de  abdomen  no  se 
puede  hacer  con  todas  las  garantías  más  que  en  una  sala  de 
operaciones  de  un  hospital  o  clínica  operatoria. 

Las  habitaciones  de  casas  particulares  que  en  momentos 
de  apuro  se  habilitan  como  salas  de  operaciones  en  ciertos  ca- 
sos urgentes,  como  una  hernia  estrangulada,  tienen  graves 
inconvenientes  en  las  operaciones  por  herida  penetrante  de 
vientre;  difícilmente  puede  colocarse  una  habitación  de  una 
casa  particular,  llena  de  muebles  y  cortinajes,  en  condiciones 
de  asepsia  en  el  poco  tiempo  que  debe  mediar  entre  ver  el  he- 
rido el  médico  y  la  operación;  no  disponemos  de  todos  los  me- 
dios a  mano  para  hacer  una  asepsia  completa  del  herido,  ope- 
rador y  ayudante;  no  es  raro  que  por  la  precipitación  de  la 
operación  falte  algún  instrumento  que  en  una  clínica  operato- 
ria se  tiene  en  seguida  a  mano,  pero  en  una  casa  particular 
hay  que  sustituir  por  otro  que  dificulta  y  retrasa  la  operación, 
grave  inconveniente  para  una  operación  larga  de  por  sí,  y, 
por  último,  la  calefacción  de  la  sala  no  siempre  es  fácil. 

En  la  práctica  civil  nosotros  creemos  que  todo  herido  de 
abdomen  debe  ser  trasladado  rápidamente  y  en  las  mejores 
condiciones  posibles  a  un  hospital  o  clínica  operatoria  para  en 
seguida  ser  ope;irAdo. 

En  las  poblaciones  donde  hay  hospital  o  sanatorios  qui- 
rúrgicos fácilmente  se  traslada  al  herido  a  éstos  en  una  cami- 
lla; más  difícil  es  el  traslado  de  los  heridos  de  vientre  a  un 
centro  quirúrgico  de  pueblos  y  aldeas  más  o  menos  distantes 
de  dichos  centros  y  con  malas  comunicaciones,  como  sucede 
en  la  mayoría  de  las  aldeas  y  pueblos  de  España;  pero  creo 
que  por  todos  los  medios  debe  intentarse  el  traslado,  pues  las 
condiciones  que  reúnen  la  mayoría  de  las  casas  de  las  aldeas 
son  tan  deficientes,  que  de  ningún  modo  debe  intentarse  en 
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ellas  una  laparotomía,  antes  debemos  seguir  un  tratamiento 
médico  si  el  traslado  no  es  posible. 

Los  heridos  de  abdomen  son  heridos  que  resisten  mal  el  ser 
transportados,  pues  necesitan  una  inmovilización  antes  y  dea-; 
pues  de  la  operación  que  sea  casi  absoluta;  nosotros,  sin  em- 
bargo, hemos  observado  que  un  traslado  de  algunos  kilómetros 
es  bien  tolerado  si  después  se  inmoviliza  al  herido  durante  una 
hora  y  se  combate  el  shock  si  existe;  nuestros  operados  la  ma- 
yoría sufrieron  un  traslado  en  carro  o  en  automóvil  de  bastan* 
tes  kilómetros,  algunos  de  más  de  30  kilómetros,  como  el  nú- 
mero 9  de  los  operados,  que  recorrió  32  kilómetros  en  un  carro, 
los  números  11  y  12  viajaron  en  ferrocarril  y  en  carro  más  de 
70  kilómetros  sin  ningún  inconvenienie,  si  bien  no  habla  en 
estos  casos  lesión  visceral,  aunque  en  el  último  operado  había 
hernia  de  epiplón  de  más  de  10  centímetros. 

Por  consiguiente,  dada  la  imposibilidad  de  intervenir  en 
las  casas  de  pueblos  o  aldeas  y  los  resultados  tan  malos  del 
tratamiento  médico,  debemos  trasladar  al  herido  a  un  centro 
quirúrgico,  pues  creemos  que  corre  muchísimos  menos  riesgos 
con  el  traslado,  aunque  sea  largo  y  penoso,  que  con  la  inter- 
vención o  el  tratamiento  médico  en  el  mismo  domicilio  del 
herido. 

En  todos  los  hospitales,  y  sobre  todo  en  los  hospitales  pro- 
vinciales, debía  haber  una  ambulancia  sanitaria  automóvil, 
para  al  primer  aviso  estar  dispuesta  a  trasladar  los  enfermos 
y  heridos  que  necesitan  operaciones  urgentes  a  los  centros 
quirúrgicos. 

El  traslado  del  herido  en  las  heridas  penetrantes  de  abdo- 
men a  un  centro  quirúrgico  lo  más  rápidamente  posible  y  en 
las  mejores  condiciones  de  inmovilidad,  tiene  grandísima  im- 
portancia. Cuanto  más  tarde  se  interviene  en  una  herida  pe- 
netrante de  abdomen  mayor  es  el  número  de  fracasos.  Las  es- 
tadísticas de  la  última  guerra  demuestran  que  en  igualdad  de 
lesiones  son  tanto  más  frecuentes  las  curaciones  cuanto  antes 
se  interviene.  Es  necesario,  sin  embargo,  dejar  pasar  las  dos 
primeras  horas  en  los  heridos  con  shock,  pues  en  éstos,  como 
hemos  dicho,  la  operación  puede  producirles  la  muerte  o  la 
agravación.  Entre  la  quinta  a  la  sexta  hora  es  cuando  gene- 
ralmente están  los  heridos  de  abdomen  en  las  mejores  condi- 
ciones para  la  operación,  en  estas  horas  ha  pasado  el  shoek  y 
el  estado  angustioso  de  los  primeros  momentos,  y  la  infección 
aun  no  ha  tenido  tiempo  de  presentarse;  desde  que  pasa  la 
sexta  hora  las  probabilidades  de  éxito  van  disminuyendo 
cuanto  que  la  operación  es  más  tardía. 
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Algunos  cirujanos,  en  la  práctica  civil  para  intervenir  rá- 
pidamente en  las  heridas  penetrantes  de  abdomen,  se  han  ser- 
vido de  un  automóvil-ambulancia,  donde  llevaban  todos  los 
aparatos  y  medios  para  intervenir  en  la  misma  casa  del  he- 
rido, improvisando  una  sala  de  operaciones;  esto  tiene  la  ven- 
taja de  que  se  interviene  más  rápidamente,  pero  tiene  los  in- 
convenientes que  ya  hemos  apuntado,  y  otro  no  menos  impor- 
tante, que  el  herido  queda  generalmente  al  cuidado  de  la  fa- 
milia, que  siempre  hace  de  pésimos  enfermeros,  dato  muy 
importante  en  los  heridos  de  abdomen,  en  que  el  reposo,  la 
dieta  y  la  posición  del  herido  tiene  gran  importancia  en  el  cur- 
so post-operatorio. 

En  G^alicia,  donde  la  mayoría  de  las  casas  de  la  aldea  no 
reúnen  condiciones  higiénicas  de  ninguna  clase,  con  habitacio- 
nes casi  sin  luz  y  en  relación  muchas  de  ellas  con  los  establos 
de  los  animales,  no  se  puede  pensar  en  la  menor  intervención 
abdominal. 

Se  requiere  también  para  la  laparotomía  por  heridas  pene- 
trantes de  abdomen  instrumental  a  propósito,  que  no  es  otro 
que  el  de  toda  laparotomía  con  intervención  en  las  visceras 
abdominales  y  en  condiciones  de  asepsia  completa. 

En  la  práctica  de  guerra  son  numerosos  los  medios  de  que 
se  han  valido  los  cirujanos  para  poder  operar  los  heridos  de 
vientre.  En  la  pasada  guerra  europea  quedó  demostrado  de 
un  modo  claro  las  ventajas  de  la  intervención  sobre  el  trata- 
miento médico  en  las  heridas  penetrantes  de  abdomen.  Dos 
soluciones  han  sido  puestas  en  práctica  para  intervenir  lo  más 
rápidamente  y  en  las  mejores  condiciones  posibles:  la  una 
acercar  el  herido  al  cirujano  por  un  transporte  del  herido  lo 
más  rápido;  la  otra  acercar  el  cirujano  al  herido. 

El  transporte  de  los  heridos  se  ha  hecho  a  los  centros  qui- 
rúrgicos, principalmente  en  automóvil,  bien  de  automóviles- 
ambulancias  especiales,  bien  en  los  autos  requisados  conver- 
tidos en  autos  sanitarios. 

Abadie  y  otros  cirujanos,  apoyándose  en  que  el  transporte 
de  los  heridos  de  abdomen  tiene  muchos  inconvenientes,  son 
partidarios  de  acercar  el  cirujano  al  herido,  para  lo  cual  han 
ideado  una  serie  de  medios  para  montar  las  salas  de  operacio- 
nes lo  más  cerca  posible  del  frente  de  combate. 

FioUe,  en  las  mismas  trincheras,  bajo  un  abrigo,  ha  prac- 
ticado una  laparotomía  por  herida  de  vientre.  Cerca  del  fren- 
te, y  en  abrigos  subterráneos,  se  han  construido  salas  de  ope- 
raciones, entre  las  cuales  tenemos  los  modelos  Boigey  y  Tis- 
serand.  Marcille  se  sirvió  al  principio  de  la  guerra  de  una 
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ambulancia-automóvil  quirúrgica  (que  por  abreviatura  llama- 
ron los  franceses  auto-chir)  para  el  tratamiento  rápido  de  las 
heridas  abdominales;  este  tipo  de  ambulancia  se  componía: 
primero,  de  una  serie  de  coches  y  camiones- automóviles 
para  proceder  a  la  busca  y  transjporte  rápido  de  los  heridos; 
segundo,  de  un  equipo  exclusivamente  quirúrgico,  disponien- 
do de  un  material  e  instrumental  elegido,  de  autoclaves,  de 
esterilizadores  de  agua,  de  un  laboratorio  radiológico,  que  en 
algunas  horas  podía  ser  puesto  para  prestar  servicio.  En  los 
mismos  camiones  se  transportaban  tiendas  de  dobles  paredes 
para  ser  montadas  con  luz  eléctrica  y  calefacción  por  radia- 
dores de  vapor.  Estas  ambulancias  resultaron  muy  complica- 
das y  pesadas,  y  en  1916  se  modificaron  y  ampliaron,  po- 
niendo al  frente  de  ellas  operadores  elegidos  entre  los  ciruja- 
nos del  ejército  y  entre  los  cirujanos  de  los  hospitales  civiles 
y  los  agregados  de  las  Facultades  y  las  Escuelas  de  Medicina. 

No  podemos  extendernos  sobre  la  práctica  de  cirugía  ab- 
dominal de  guerra,  pues  sería  salimos  de  nuestro  tema^  que 
es  la  conducta  que  debemos  seguir  en  la  práctica  en  tiempo 
de  paz  de  las  heridas  de  vientre.  Sería,  sin  embargo,  de  desear 
que  nuestros  cirujanos  militares  nos  dijesen  cuál  es  y  ha  sido 
su  criterio  en  las  heridas  penetrantes  de  abdomen  y  los  resul? 
tados  y  estadísticas  de  los  heridos  de  abdomen  operados  y  no 
operados,  pues  tiene  gran  importancia,  pues  las  condiciones 
de  medio  varían  en  cada  campaña.  Es  más  de  desear  cuando 
la  forma  en  que  se. ha  desarrollado  la  campaña  de  Marruecos 
con  etapas  de  verdadera  calma,  que  les  ha  dado  tiempo  para 
recopilar  y  comparar  los  datos,  no  hayan  aparecido  más  que 
escasas  publicaciones  de  la  cirugía  militar  española. 

Nuestros  cirujanos  militares  deben  publicar  sus  observa- 
ciones sobre  las  distintas  clases  de  heridas  con  los  resultados 
de  los  tratamientos  empleados,  como  han  hecho  los  cirujanoe 
de  todos  los  puebjos,  por  modestos  que  sean,  en  todas  sus  gue- 
rras, tanto  más  cuando  la  Sanidad  militar  española  y  los  hos- 
pitales militares  españoles  han  sido  tan  duramente  criticados. 

*  *  * 

Resumiendo  los  resultados  obtenidos  en  los  capos  observa- 
dos personalmente,  son  los  siguientes: 

Casos  laparotomízados,  12;  curados,  9;  muertos,  3;  morta- 
lidad, 26  por  100.  . 

CasQs  no  laparotomizados,  4;  muertop,  4;  mortalidad,  100 
por  100.  , 
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Heridas  penetrantes  sin  lesión  visceral:  3  operados,  3  cu- 
raciones, 1  no  operado,  1  muerte. 

Heridas  del  intestino  delgado:  4  operados  con  2  curaciones 
y  2  muertes;  no  operados,  2  con  2  muertes. 

Heridas  del  colon:  1  operado,  1  curación,  1  no  operado, 
1  muerte. 

Heridas  simple  del  estómago:  1  operado,  1  curación. 

Heridas  multi  viscera  les:  2  operados,  2  muertes;  1  no  ope- 
rado 1  muerte. 

Heridas  por  arma  de  fuego:  7  operados,  4  curados  y  3  muer- 
tes; no  operados  3  con  3  muertes. 

Heridas  por  arma  blanca:  5  operados  con  5  curaciones; 
1  no  operado  con  1  muerte. 

CONCLUSIONES 

1.®  Según  principio  ya  establecido  deben  ser  operadas 
todas  las  heridas  penetrantes  de  abdomen  en  la  práctica  civil. 

2.**  Es  necesario  saber  con  seguridad,  o  por  lo  menos  con 
muchas  probabilidades,  si  la  herida  es  o  no  penetrante;  para 
esto  nos  serviremos  de  dos  datos,  la  dirección  de  la  herida  y 
el  síndrome  abdominal. 

3.®  La  gravedad  de  la  herida  penetrante  de  abdomen  va- 
ria según  los  órganos  interesados,  y  que  las  lesiones  sean  uni 
o  multi  viscerales. 

Según  el  asiento  de  la  herida  exterior  y  la  dirección  de  la 
misma,  se  puede  calcular  la  gravedad  de  la  misma;  la  grave- 
dad de  la  herida  de  más  a  menos  según  las  regiones  es  la  si- 
guiente: umbilical,  hipogástrica,  parte  interna  de  las  fosas 
iliacas,  parte  externa  de  las  fosas  ilíacas  y  flancos,  región  del 
hipocondrio  izquierdo,  región  epigástrica,  región  del  hipocon- 
drio derecho.  Las  heridas  de  las  regiones  glúteas  y  toraco- 
abdominales  son  tan  graves  como  las  de  la  región  hipogás- 
trica. 

Las  heridas  multiviscerales  son  de  un  pronóstico  casi  fatal. 

4.*^  Para  intervenir  en  las  heridas  de  abdomen  es  necesa- 
rio que  el  herido  no  se  encuentre  en  profundo  shock,  debe- 
mos antes  combatir  el  shock  y  tratar  de  elevar  la  presión  ar- 
terial; si  ésta  queda  por  debajo  de  8  milímetros,  es  inútil  toda 
intervención,  pues  es  casi  seguro  que  fallezca  el.  herido,  du- 
rante la  laparotomía. 

5.^  No  deben  intentar  una  laparotomía  por  herida  pene- 
trante de  vientre  más  que  cirujanos  ya  entrenados  en  ciru- 
gía abdominal,  pues  se  trata  de  una  operación  en  ocasiones 
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bastante  complicada,  y  para  la  que  se  requiere  práctica  y  ha- 
bilidad técnica,  que  no  es  posible  pedir  a  un  médico  práctico. 

6.^  Para  intervenir  en  una  herida  penetrante  de  vientre 
se  necesitan  local  y  medios  a  propósito,  para  hacer  la  inter- 
vención en  las  mejores  condiciones  de  asepsia  que  son  indis- 
pensables en  las  laparotomías. 

Como  es  imposible  en  la  mayoría  de  los  casos  improvisar 
una  sala  de  operaciones  en  la  misma  casa  del  herido,  se  im- 
pone lo  antes  posible  el  traslado  del  mismo  a  un  centro  qui- 
rúrgico (Hospital  o  Sanatorio)  donde  poder  operar  con  todas 
las  condiciones  de  asepsia. 

Aunque  los  heridos  de  abdomen  sufren  mal  un  traslado 
largo,  dados  los  inconvenientes  de  una  laparotomía  en  una 
mala  habitación  de  una  casa  de  aldea  y  los  malos  resultados 
de  tratamiento  médico,  debemos  por  todos  los  medios  que  dis- 
pongamos efectuarle  lo  más  rápidamente  posible. 

Los  medios  e  instrumental  que  se  necesita  para  una  lapa- 
rotomía por  herida  de  abdomen  es  el  de  toda  laparotomía  con 
intervención  en  las  visceras. 

7.^  Los  resultados  obtenidos  por  nosotros  nos  da  un  75 
por  100  de  curaciones  en  los  casos  operados  en  las  primeras 
horas,  y  un  100  por  100  de  muertes  en  los  no  operados  o  in- 
tervenidos con  pequeñas  operaciones  tardíamente.  Un  100 
por  100  de  curaciones  en  las  heridas  de  arma  blanca,  y  un  55 
por  100  de  curaciones  en  las  heridas  por  arma  de  fuego. 
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Víctor  Pauchet.— CAKCEB  DE  COIiOlN'.  (Cáncer  du  colon.)  c  Journal 
de  Médeciue  de  París.»  Afio  40,  núms.  10  y  11. 1821. 

Después  del  cáncer  de  estómago,  que  ocupa  el  primer  lu- 
gar, y,  del  cáncer  del  recto,  que  ocupa  el  segundo,  el  cáncer 
del  colon  es  el  más  frecuente  de  los  del  aparato  digestivo.  En 
la  formación  de  todo  cáncer  contribuyen  tres  factores:  el  trau- 
matismo, tomando  el  vocablo  en  su  más  amplio  sentido;  la  de- 
ficiencia del  organismo,  que  se  ha  convertido  en  terreno  pre- 
canceroso  a  consecuencia  de  una  intoxicación  crónica  (sífilis, 
éxtasis  intestinal,  etc.);  y  el  factor  X  (A.  Lañe)  que  puede  ser 
un  microbio,  pero  no  le  conocemos.  Cualquiera  que  sea  el 
agente  X,  necesita  para  germinar  un  terreno  y  una  prepara- 
ción previa,  que  lleva  a  cabo  el  traumatismo  y  la  deficiencia 
del  organismo,  localizando  el  uno  el  mal,  y  formando  el  otro 
el  terreno  de  cultivo. 

Si  actualmente  no  podemos  suprimir  el  factor  X,  sí  pode- 
mos por  lo  menos  reducir  el  papel  del  traumatismo  y  oponernos 
a  la  formación  de  un  terreno  canceroso,  empleando  métodos 
profilácticos  contra  el  éxtasis  intestinal  y  la  sífilis. 

Por  traumatismo  entiende  el  autor  la  irritación,  la  infia- 
mación  crónica,  como  ocurre  con  la  leucoplasia  en  el  cáncer 
de  la  lengua,  con  la  úlcera  gástrica  en  el  cáncer  de  estómago 
y  con  el  papel  preparatorio  de  la  metritis  sobre  el  cáncer  ute- 
rino. 

El  cáncer  cólico  se  desarrollará,  pues,  en  los  segmentos 
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expuestos  a  la  irritación,  teniendo  una  predilección  para  los 
segmentos  más  expuestos  al  frote  de  la  corriente  estercoral. 

El  hecho  de  que  en  el  duodeno  y  en  el  íleon  casi  nunca  se 
presenten  estos  neoplasmas,  únicamente  se  puede  explicar  por 
la  ausencia  del  factor  X,  que  sería  tal  vez  destruido  por  la  bi- 
lis o  la  secreción  pancreática.  Mutch  cree  que  el  factor  X  es 
influenciado  desfavorablemente  por  la  enteroquinasa,  la  cual 
abunda  en  el  duodeno  y  disminuye  progresivamente  en  el 
íleon.  Sin  tratar  de  explicar  el  porqué  de  este  motivo,  hay  que 
convenir  en  que  en  el  duodeno  y  en  el  íleon  existen  todas  las 
condiciones  favorables  para  la  formación  de  cánceres,  y,  sin 
embargo,  éste  rara  vez  se  observa,  lo  cual  confirma  la  exis- 
tencia del  factor  X. 

Hoffraann  ha  demostrado  que  el  cáncer  aumenta  propor- 
-cionalmente  con  la  civilización.  Lo  mismo  ocurre  con  los  ani- 
males en  cautividad. 

La  ausencia  del  cáncer  en  los  salvajes  sería  debida  a  la 
falta  de  constipación  en  ellos. 

Fundándose  en  esto,  aconseja  el  autor  eí  empleo  de  la  pa- 
rafina  para  reblandecer  las  materias  fecales  y  hacer  que.  co- 
rran sin  dificultad,  i'. 

Entre  las  disposiciones  que  disminuyen  la  vitalidad  y  re- 
tsistencia  del  sujeto,  la  enfermedad  de  Lañe  es  una  de  las  noás 
importantes.  Este  síndrome  se  compone  de  tres  elementos: 
constipación  crónica  ^  retardo  del  tránsito  intestinal  y  trastornos  de 
-estercoremia,  debidos,  por  una  parte,  a  la  autointoxicación: in- 
testinal y,  por  otra  parte,  al  conjunto  de  trastornos  de  insufi- 
-ciencia  glandular  ovárica,  tiroidea  y  hepática,  siendo  debida 
la  alteración  glandular  a  la  autointoxicación  intestinal  cró- 
nica. 

Describe  a  continuación  el  autor  los  tipos  extremos  de  la 
enfermedad  de  Lañe,  entre  los  cuales  existe  toda  una  gama  in- 
termedia, y  afirma  que,  a  pesar  de  que  Lañe  considera  las 
operaciones  paliativas  en  esta  enfermedad  como  ilógicas:»  sin 
embargo,  los  resultados  obtenidos  en  la  práctica  no  dejan  de 
vtener  importancia.  . 

Los  enfermos  de  este  tipo,  con  poca  vitalidad,  rara  vez  tie- 
nen cáncer  del  intestino  grueso,  como  tampoco  tienen  cánce- 
res del  estómago  o  del  esófago,  mientras  que  los  que  son:  más 
resistentes  tienepi  el  segmento  cólico  acodado,  obstruido:  por 
bandas  constituidas.  .  ;  ;  . 

El  cáncer  se  desarrolla  en  los  puntos  estrechados  natuj:al- 
mente,  y  de  preferencia  en  los  sitios  en  que  las  materias  feca- 
les más  densas  traumatizan  más  la  mucosa  intedtinal^  en  aque- 
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líos  sitios  en  que  provocan  mayor  esfuerzo  muscular  por  enci- 
ma del  obstáculo.  En  el  ciego  y  en  el  colon  ascendente  las 
materias  son  liquidas  o  pastosas^  pero  en  el  cplon  descendente 
y  pelviano  las  materias  son  duras  y  traumatizantes.  Contacto 
prolongado,  paso  de  materias  duras  por  encima  de  un  segmen- 
to estrechado,  acodamiento  por  debajo  de  un  intestino  cuyos 
músculos  están  contracturados;  esta  es  la  causa  traumática 
del  cáncer  cólico. 

En  los  que  tienen  un  éxtasis  ligero  se  observa  un  intestino 
alargado,  sinuoso,  con  paredes  distendidas,  delgadas,  atóni- 
cas, la  mucosa  inflamada,  con  contenido  séptico  fétido,  con 
un  mínimum  de  acodamientos  y  con  neo-ligamentos  suspenso- 
rios; en  los  que  tienen  un  éxtasis  marcado  se  observa  un  in- 
testino poco  o  nada  alargado,  con  paredes  hipertrofiadas,  con 
ángulos  sostenidos  por  neo-ligamentos,  por  bandas  serosas  de 
defensa,  con  contenido  fecal  abundante  y  endurecido,  con  obs- 
trucción mecánica  bien  marcada. 

El  primer  grupo  se  halla  predispuesto  a  todos  los  cánceres  ,^ 
por  mal  estado  general,  por  deficiencias  orgánicas.  El  cáncer 
se  observa  en  la  mama,  útero,  ovario,  páncreas,  órganos  to- 
dos irritados  y  modificados  por  la  estercoremia  crónica. 

En  el  segundo  grupo  se  observa,  por  el  contrario,  cáncer 
áél  intestino,  puesto  que  la  irritación  intestinal  está  más  lo- 
calizada. 

Clínicamente,  el  cáncer  de  intestino  grueso  no  da  manifes- 
taciones más  que  cuando  ha  producido  ya  un  cierto  grado  de 
obstrucción. 

El  cáncer  cólico  se  desarrolla  a  nivel  de  los  acodamientos 
o  estrecheces  naturales  formadas  por  las  bandas  adquiridas  o 
los  esfínteres.  En  los  casos  de  diverticulitis,  el  tumor  maligna 
se  desarrolla  inmediatamente  por  encima  de  lesión  en  el  sitio 
en  que  existe  el  espasmo. 

Las  localizaciones  más  frecuentes  son,  pues: 

£1  colon  ascendente  a  nivel  de  la  cresta  ilíaca  derecha. 

La  flexura  hepática  en  el  sitio  en  que  la  luz  del  colon  se 
halla  comprimida  por  las  bandas  fibrosas  que  «e  extienden 
entre  la  vesícula  biliar,  el  hígado  y  el  píloro. 

En  la  flexura  esplénica. 

En  el  colon  descendente  a  nivel  de  la  cresta  ilíaca. 

En  el  segmento  íleo-pélvico;  en  la  unión  de  los  segmentos 
pélvico-ilíacos,  que  corresponden  a  la  última  acodadura  de 
Lañe. 

Por  último,  por  encima  de  los  esfínteres  superior  e  inferior 
del- recto. 
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Los  signos  son  tan  tórpidos,  que  con  frecuencia  sólo  se 
hace  el  diagnóstico  con  motivo  de  una  oclusión;  fuera  de  la 
oclusión  aguda^  subaguda  o  crónica,  bastará  uno  de  los  ele- 
mentos siguientes  para  hacer  sospechar  el  cáncer  e  indicar  la 
operación: 

Tumor. — El  tumor  cólico  es  debido,  bien  a  un  neoplasma, 
bien  a  heces  acumuladas,  bien  a  la  contractura  del  intestino 
por  encima  del  obstáculo.  No  es  perceptible  más  que  en  la  re- 
gión en  que  el  colon  es  superficial:  colon  transverso,  fosa  ilía- 
ca derecha  e  izquierda. 

Signos  de  oclusión  aguda. — Necesita  la  laparotomía  explo- 
radora si  el  vientre  no  está  tenso;  el  cirujano  podrá  así  hacer 
el  diagnóstico  preciso  e  inttiediatamente  la  intervención  cura- 
dora. 8i  el  vientre  está  tenso  hay  que  conformarse  con  prac- 
ticar el  ano  cecal. 

Signos  de  oclusión  crónica. — Existen,  bien  alternativas  de 
constipación  y  diarrea,  o  bien  cólicos  sencillos  periódicos, 
acompañándose  de  gorgoteos  percibidos  por  el  enfermo  que 
van  a  parar  siempre  al  mismo  punto  del  abdomen,  punto  que 
corresponde  generalmente  a  la  localización  del  tumor.  Du- 
rante los  cólicos  las  ondas  peristálticas  son  visibles. 

Examen  coprológico. — El  examen  de  las  heces  permite  de- 
mostrar, a  veces,  sangre  por  el  reactivo  de  Weber.  Este  signo 
no  existe  más  que  en  las  formas  ulceradas.  Los  derrames  san- 
guíneos o  glerosos  no  existen  más  que  en  los  cánceres  sigmoi- 
deos o  retro-sigmoideos. 

El  tratamiento  del  cáncer  del  colon  varía  con  su  localiza- 
ción y  extensión,  estado  de  plenitud  mayor  o  menor  del  intes- 
tino en  el  momento  de  la  operación,  vitalidad  del  individuo,  et- 
cétera. 

La  colectomía  total  por  enfermedad  de  Lañe  da  resulta- 
dos que  a  veces  se  aminoran  por  las  adherencias  que  se  for- 
man después  de  la  operación;  estas  adherencias  no  se  forman 
en  caso  de  colectomía  total  por  cáncer.  La  ausencia  de  adhe- 
rencias es  debida  probablemente  a  la  presencia  de  una  pe- 
queña cantidad  de  líquido  ascítico,  muy  frecuente  en  el  curso 
de  la  obstrucción  crónica. 

El  autor  detalla  algunos  métodos  operatorios,  aconsejan- 
do, por  último,  la  colectomía  total  como  la  operación  más  be- 
nigna para  el  cáncer  cólico  limitado.  Esta  operación  suprime 
el  éxtasis  intestinal  crónico  y  los  acodamientos  que  a  veces 
preceden  durante  algunos  años  a  la  aparición  del  cáncer. 
Además,  es  el  medio  de  suprimir  enseguida  el  poder  séptico 
tóxico  de  las  heces  acumuladas;  es  el  medio  de  extirpar  am- 
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pliamente  los  ganglios;  los  tejidos  sospechosos^  y,  sobre  todo 
de  terminar  la  operación  por  una  ileo-sigmoidostomia  boca  a 
boca,   método  más  eficaz  que  la  colo-colostomía,  y  oienos 
grave. 

Una  vez  terminada  la  operación,  el  contenido  ileal  es  eva- 
cuado inmediatamente  por  un  tubo  esofágico  ancho.  £1  tubo, 
que  se  ha  pasado  a  través  del  circulo  suturado  hasta  15  centí- 
metros por  encima  de  esta  anastomosis,  se  deja  permanente- 
mente durante  ocho  días.  Después  de  la  operación ,  se  admi- 
nistrará parafina  líquida,  con  la  cual  el  contenido  del  íleon  se 
hace  más  fluido  aún  de  lo  que  era. 

Si  antes  de  la  operación  el  vientre  estaba  tenso  por  un  co- 
lon lleno  de  gases  y  heces,  después  de  la  colectomía  el  vien- 
tre queda  flácido^  la  tensión  abdominal  se  suprime.  Esta  ope- 
ración disminuye  los  riesgos  de  la  recidiva. 

En  los  obesos  o  tarados  hay  que  ser  menos  radicales.  Si  el 
tumor  asienta  en  el  colon  ascendente  a  en  el  transverso,  se 
hará  una  hemicolectomía  derecha  y  se  implantará  el  ileon  en 
el  colon  pélvico. 

La  coiectomia  es  particularniente  benigna  en  las  mujeres 
con  paredes  abdominales  flácidas,  sobre  todo  en  las  afectas  de 
ptosis. 

En  resumen:  la  operación  tipo  para  el  cáncer  del  colon  es 
la  colectomía  total.  Es  la  más  agradable  para  el  enfermo  y  la 
más  corta  y  eficaz. — J.  M. 


Mutch.— INFBCCIONBS  DBIi  CANAIi  AJiIMENTICIO  EN  LA  AB- 
TBITI8  CBÓNICA.  (Alimentary  infeotions  in  ohronio  arthritisO 
«The  Lancet.»  Núm.  5.129.  Diciembre  1921. 

Este  artículo  está  basado  sobre  un  total  de  200  casos  estu- 
diados por  el  autor,  que  comprendía  enfermos  de  todas  las  ca- 
tegorías sociales.  Se  ha  eliminado  para  este  trabajo  las  afec- 
ciones articulares  de  origen  gotoso,  venéreo  y  tuberculoso, 
como  también  todps  los  casos  de  mono-artritis. 

El  canal  alimenticio,  desde  el  punto  de  vista  de  asiento  de 
infección  focal  productora  de  reumatismos^  puede  dividirse  en 
dos  partesr  una  zona  superior  que  comprende  la  boca  y  gar- 
ganta, y  otra  inferior,  el  intestino  y  sus  anejos.  En  la  presen- 
te serie  de  casos  focos  de  sepsis  activa  fueron  encontradas  en 
la  boca  y  en  la  nariz  en  el  34  por  100  de  los  casos;  en  las  ar- 
<jadas  dentarias,  en  el  62  por  100,  y  en  el  84  por  100  se  aisló 
el  estreptococo  de  las  heces. 
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Aunque  es  verdad  que  la  infección  de  las  tonsilas  y  de  las 
arcad0.s  dentarias  tiene  gran  importancia  para  producir  el 
reumatismo,  no  es  menos  cierto  que  la  infección  del  intestino 
parece  tener  mucho  más  valor. 

Son  numerosos  los  casos  en  que  el  reumatismo  crónico  co- 
mens^ó  muchos  años  después  que  se  habían  extraído  todos  los 
dientes  y  esto,  por  ejemplo,  sucedió  el  15  por  100  de  los  casos 
del  autor,  en  los  cuales  había  pasado  un  período  de  tiempo 
término  medio  de  once  años  entre  la  extracción  de  los  dientes 
y  la  presentación  de  la  artritis.  Otros  muchos  casos  no  mejo- 
ran nada  con  la  extracción  de  los  dientes,  y  esto  ocurrió  en 
el  16  por  100  de  los  enfermos  estudiados  por  M.  Cosa  análoga 
ocurre  con  las  infecciones  de  las  tonsilas,  es  decir,  que  hay 
enfermos  que  empiezan  a  padecer  artritis  crónica  muchos 
años  después  que  sus  tonsilas  habían  sido  extirpadas,  como 
también  otros  que  sufrieron  esta  operación  en  el  curso  del  reu- 
matismo sin  beneficiarse  absolutamente  nada. 

Anatómicamente  las  zonas  de  infección  del  intestino  pue- 
den dividirse  en  dos  grupos,  y  en  el  primero  se  comprende 
las  infecciones  localizadas.  Agentes  mecánicos,  cibalos  ester- 
coráceos,  obstrucciones,  éxtasis,  ptosis  y  distensiones  por  gas, 
producen  en  algunos  puntos  alteraciones  de  la  mucosa  y  en- 
venenamiento local  de  ésta,  y,  por  tanto,  una  solución  de  con- 
tinuidad con  la  corriente  sanguínea  y  linfática.  En  estos  sitios 
prenden  las  bacterias  patógenas  y  establecen  de  esta  manera 
áreas  de  infección  local  en  la  mucosa  del  intestino.  Ulceras 
estercoráceas,  diverticulitis  y  apendicitis  crónicas  son  ejem- 
plos muy  frecuentes  de  este  tipo  de  infecciones. 

En  el  segundo  grupo  se  comprenden  las  infecciones  difu- 
sas, que  alcanzan  todo  el  intestino,  desde  el  duoneno  al  rec- 
^o>  y  que  pueden  asociarse  a  la  vez  con  zonas  circunscritas  de 
una  actividad  mayor  parecidas  a  las  comprendidas  en  el  gru- 
po primero. 

El  estreptococo  es  el  agente  infectivo  más  frecuentemente 
encontrado  en  esta  clase  de  infecciones,  y  han  sido  hallados 
muy  diferentes  tipos,  encontrando  M,  solamente  en  el  6  por 
100  de  los  casos  el  tipo  hemolítico.  En  un  tercio  de  los  casos 
el  bacilo  coli  estaba  asociado  al  estreptococo. 

La  difusión  del  estreptococo  a  lo  largo  del  tracto  alimen- 
ticio no  es  uniforme.  En  el  colon  y  ampolla  rectal  es  mucho 
naás  numeroso  el  bacilo  coli;  empieza  el  estreptococo  a  alcan- 
zar supremacía  sobre  el  coli  al  nivel  de  la  región  Íleo- cecal  y 
en  las  partes  más  altas  del  intestino  se  encuentra  en  estado  de 
pureza.  He  aquí  las  cifras  que  da  ilf.  de  la  proporción,  en  los 
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diferentes  tramos  del  tubo  alimenticio,  del  estreptococo  en  rela- 
ción con  el  coli-bacilo:  duodeno  100  por  100;  yeyuno,  100  por 
100;  íleo  superior,  83,17  por  100;  íleo  inferior,  41,59  por  100; 
ciego,  18,82  por  100;  colon  y  heces,  14,86  por  100.  El  nivel 
preciso  en  que  empieza  el  tránsito  de  supremacía  del  estrep- 
tococo sobre  el  bacilo  coli  varía  mucho  en  los  diferentes  en- 
fermos, probablemente  a  causa  de  las  variaciones  de  la  natu- 
raleza química  del  contenido  intestinal  determinado  por  las 
diferencias  en  la  dieta,  peristaltismo  y  actividad  de  los  fer- 
mentos. Como  se  ha  dicho,  este  punto  de  tránsito  se  encuentra 
generalmente  alrededor  de  la  válvula  íleo  cecal. 

La  infección  crónica  del  intestino  no  existe  en  individuos 
que  tienen  normal  sus  funciones  digestivas;  se  encuentran 
trastornos  de  más  o  menos  intensidad  en  el  90  por  100  de  los 
casos  presentados  en  este  artículo. 

El  éxtasis  es  el  agente  coadyuvante  más  general,  ya  que 
tres  cuartas  partes  de  los  enfermos  estudiados  sufrían  de  es- 
treñimiento muchos  años  antes  de  padecer  artritis  crónica. 
Este  éxtasis  intestinal  fué  confirmado  por  un  estudio  radioscó- 
pico.  Unas  veces  se  trataba  de  éxtasis  en  el  colon  y  otras  en 
el  íleo. 

La  ptosis  de  las  visceras  digestivas  es  una  causa  que  fa- 
vorece enormemente  el  asiento  de  las  bacterias  para  producir 
focos  infectivos,  ya  que  ello  dificulta  el  peristaltismo  y  la  cir- 
culación sanguínea  y  linfática.  Muchos  de  los  casos  observa- 
dos por  M.  presentaban  ptosis  del  estómago  llegando  hasta  el 
pubis  y  en  otros  casos  el  descendimiento  visceral  afectaba  al 
ciego  y  al  colon.  *  i 

Cuando  la  acción  de  los  fermentos  es  defectuosa  la  diges- 
tión no  se  realiza  completamente,  y,  por  tanto,  quedan  en  el 
intestino  restos  alimenticios  sin  asimilar  y  que  constituyen  un 
buen  nido  para  la  vida  y  desarrollo  de  la  actividad  bacteria- 
na. Estos  enfermos,  en  general,  presentan  una  gran  produc- 
ción de  gases  acompañada  de  síntomas  gástricos  más  o  menos 
vagos,  náuseas  y  vómitos. 

En  estos  enfermos  también  se  han  encontrado  trastornos 
diarreicos  que  en  general  alternan  con  el  estreñimiento  mu- 
cho más  general.  Como  focos  de  infección  del  tubo  digestivo 
también  se  ha  encontrado  la  úlcera  gástrica  y  la  vesícula  bi- 
liar litiásica  e  inflamada. 

Algunas  veces  la  sepsis  y  el  éxtasis  intestinal  pueden  que- 
dar ocultos  si  no  se  investiga  minuciosamente.  Hay  enfermos 
que  a  pesar  que  parecen  no  tener  estreñimiento,  ya  que  defe- 
can una  vez  diariamente,  sin  embargo,  no  expulsan  todaai  1:93 
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heces,  quedando  un  resto  detenido  en  el  colon.  Los  residuos 
de  los  alimentos  procedentes  de  veinticuatro  horas  no  son  eva- 
cuados y  no  pasan  hasta  las  cuarenta  y  ocho  o  setenta  y  dos 
horas,  conteniendo  asi  el  colon  restos  alimenticios  de  hace  dos 
o  tres  días.  En  otros  casos  existe  éxtasis  latente  del  íleon,  y  el 
alimento  tarda  en  recorrer  hasta  el  ciego  dos  veces  más  tiem- 
po que  normalmente.  Todos  estos  éxtasis  latentes  pueden  ser 
demostrados  por  el  examen  sistemático  a  los  rayos  X;  tam- 
bién muchas  veces  se  hace  necesaria  la  investigación  jie  prue- 
bas serológicas  para  descubrir  un  foco  infectivo  que  no  produ- 
ce trastorno  ni  molestia;  es  también  de  gran  valor  el  cultivo 
de  las  heces.  Hay  que  tener  en  cuenta  que  en  algunos  casos 
de  infecciones  intensas  de  la  región  íleocecal  puede  aparecer 
como  normal  la  flora  bacteriana  de  las  heces.  En  estos  casos 
aconseja  el  autor  que  se  dé  una  onza  de  lactosa  con  sulfato  de 
magnesia  disuelto  en  agua  de  limón  y  administrado  durante 
tres  mañanas  consecutivas  en  ayunas,  examinando  las  heces 
al  tercer  día.  La  lactosa  que  llega  al  colon  favorece  el  creci- 
miento de  los  estreptococos,  que  son  rápidamente  arrastrados 
al  exterior  por  el  sulfato  de  magnesia. 

En  resumen,  hay  que  tener  en  cuenta  que  algunas  veces 
existe  éxtasis  del  colon  con  una  evacuación  diaria,  ya  que  el 
enfermo  expulsa  residuos  atrasados;  que  puede  existir  un  éx- 
tasis en  el  íleon  sin  que  el  enferme  aqueje  ningún  síntoma  de 
orden  digestivo;  que  puede  haber  infección  estreptocócica  del 
intestino  sin  presentación  de  síntomas  de  irritación  del  colon 
y  que  una  infección  extensa  de  la  región  ileo-cecal  puede  no 
ir  acompañada  espontáneamente  de  hallazgo  de  estreptococo 
en  las  heces. 

Como  resumen  del  tratamiento  empleado,  el  autor  se  mues- 
tra partidario  desde  luego  de  intervenir  en  las  infecciones 
bien  limitadas  y  maniñestas  y  sobre  todo  cuanto  éstas  asien- 
tan en  órganos  fácilmente  accesibles  (boca,  garganta,  na- 
riz, etc.).  La  vacuna  autógena  es  un  método  coadyuvante  de 
gran  valor.  Como  existe  una  intima  relación  entre  las  reac- 
ciones de  la  inmunidad  y  las  funciones  de  la  glándula  tiroidea, 
suelen  existir  alteraciones  del  tiroides  en  estos  estados  de  ar- 
tritis crónica  por  infección  intestinal;  generalmente  se  obser- 
van formas  leves  de  hipotiroidismo  o  también  de  hiperf unción 
que  algunas  veces  alcanzan  hasta  el  grado  del  bocio  exoftál- 
mico  típico;  M.  ha  observado  más  frecuentemente  las  altera- 
ciones tiroideas  hipo -funcionales^  encontrando  gran  beneficio 
terapéutico  con  la  administración  de  la  tiroidina. 

Con  un  tratamiento  basado  en  estas  líneas  generales  M» 
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dice  haber  obtenido  grandes  mejoría^  o  completas  curaciones 
en  el  89  por  100  de  los  casos  por  él  observados  de  reumatis- 
mo crónico  que  tenían  por  origen  un  foco  infectivo  del  tracto 
intestinal. — E,  C.  C. 


Bben  J.  Carey. -ESTUDIO  ACERCA  D£  IiA  ANATOMÍA  7  AC- 
CIÓN MTTSCÚIíAB  BEIi  INTESTINO  DELGADO.  (Stúdies  on 
the  anatomy  and  muscular  action  of  the  small  intestino.)  «Interna- 
tional Journal  of  Gastro-Enterology.»  Vol.  1,  núm.  1.  New  Tork,  1921. 

La  capa  muscular  interna  del  intestino  delgado  es  un» 
vaina  continua  que  gira  en  espiral  apretada.  Cada  medio  a  ut> 
milímetro  o  menos  se  produce  una  vuelta  completa  de  la  es- 
piral. La  capa  muscular  exterior  forma  una  espiral  alargada 
que  efectúa  una  vuelta  completa  cada  200,  600  o  más  milíme- 
tros. La  capa  submucosa  se  compone  de  tejido  fibroso  conec- 
tivo que  forma  dos  espirales,  una  interna  muy  apretada  y 
otra  externa  alargada.  La  interna  da  una  vuelta  completa 
cada  medio  a  un  milímetro  o  menos,  y  la  segunda  hace  lo 
mismo  en  cada  cuatro  a  diez  milímetros.  La  capa  interna 
muscular  se  desenvuelve,  por  consiguiente,  como  una  espiral 
apretada,  y  la  externa  como  una  espiral  abierta.  De  esta  for- 
mación muscular  depende  la  diferencia  en  el  tiempo  de  pro- 
gresión de  las  dos  ondas  de  contracción. 

La  onda  que  viaja  sobre  el  grupo  interior  de  fibras  toma 
un  curso  rotatorio,  mientras  la  onda  que  marcha  por  las  fibras 
exteriores  toma  un  curso  más  transitorio  para  llegar  a  su  des- 
tino correspondiente .  Por  consiguiente,  la  contracción  de  la 
capa  muscular  interna  más  fuerte  sigue,  inevitablemente,  el 
rumbo  de  la  exterior.  La  disposición  de  las  capas  musculares 
intestinales  explica  claramente  los  fenómenos  de  constricción 
cefálica  y  dilatación  caudal  sin  necesidad  de  hipotéticas  vías 
nerviosas.  El  peristaltismo,  por  consiguiente,  es  un  doble  fe- 
nómeno producido  por  el  espacio  diferencial  en  el  avance 
transitorio  de  las  dos  ondas  de  contracción  en  las  capas  in- 
terna y  externa,  respectivamente. 

Estas  conclusiones  están  basadas  sobre  experimentos  he- 
chos en  el  intestino  de  un  cerdo  vivo. — J.  M. 
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TRATAMIENTO  BE  UkS  HEMOBBOIDEB  POB  INTSCCIONES 

por  el  Profesor 
Ihr.  I.  Boas  (1),  de  Berliiu 

A  pesar  de  que  el  tratamiento  operatorio  de  los  hemorroi- 
des es  hoy  dia  el  dominante  en  todos  los  países  cultos,  no  se 
puede  de  ninguna  manera  sostener  que  esté  completamente 
Ubre  de  defectos  y  complicaciones.  Solamente  el  hecho  de  que, 
tanto  por  la  cauterización  como  por  el  método  de  extirpación 
de  las  varicosidades,  corre  peligro  la  función  del  esfínter  anal 
o  por  lo  menos  pueda  correrlo,  explica  los  continuos  y  repeti- 
dos trabajos  que  se  han  llevado  a  cabo  para  encontrar  métodos 
que  eviten  los  mencionados  riesgos.  Esta  es  la  razón  de  porqué 
el  método  de  las  inyecciones  ha  conservado  hasta  en  los  tiem- 
pos actuales  un  lugar  importante  en  el  tratamiento  de  las  va- 
rices hemorroidales  al  lado  de  los  métodos  quirúrgicos.  Esto 
no  quiere  decir  que  la  efícacia  del  método  de  inyección  no  sea 
actualmente  discutida;  en  algunos  sitios  lo  reprueban  en  ab- 
soluto; en  otros  solo  le  admiten  con  grandes  reservas  y  sólo  se 
han  alzado  voces  aisladas  que,  por  lo  demás,  no  han  encon- 
trado numerosos  adeptos,  que  defíenden  con  más  o  menos  en- 
tusiasmo el  tratamiento  por  inyecciones. 

Apenas  se  inició  en  América  hace  casi  cuarenta  años  el 
método  de  inyecciones,  se  empleó  con  este  objeto  el  ácido*car- 
bólico.  En  el  transcurso  del  tiempo  se  ha  hablado  de  una  serie 


(1)  En  lo  que  se  refiere  a  la  literatura  sobre  el  tratamiento  por  inyec- 
ciones, véase  nuestro  trabajo,  que  en  breve  publicará  el  editor  C.  Marhold, 
de  Halle,  sobre  cDas  HUmorroidalleiden,  Wesen,  Ursache,  klinisches 
Bild  nnd  Behandlung» . 
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de  distintos  medicamentos,  pero  ninguno  se  ha  divulgado  tan- 
to como  el  ácido  carbólico.  En  el  año  1919  hemos  demostrado 
nosotros  por  primera  vez  las  ventajas  del  alcohol  casi  absolu- 
to (casi  a  96^)  como  medio  de  inyección  para  esta  forma  de 
tratamiento.  Venimos  empleando  dicho  método  durante  seis 
años  en  el  curso  de  los  cuales  hemos  repetido  numerosas  veces 
y  mejorado  la  técnica  de  las  inyecciones;  en  la  actualidad  po- 
demos decir:  el  método  de  inyecciones  de  alcohol  es  una  for- 
ma de  tratamiento  radical  de  los  hemorroides  de  eficacia  ex- 
traordinaria, y  que  apenas  si  cuenta  con  algún  fracaso. 

Antes  de  entrar  en  las  particularidades  de  este  método 
llamaremos  la  atención  en  breves  lineas  sobre  los  principales 
defectos  que  han  sido  achacados  al  método  del  ácido  carbóli- 
co, especialmente  por  los  primeros  cirujanos  que  lo  han  em- 
pleado: 

1.  El  principal  inconveniente  estriba  en  que  las  varicosi- 
dades internas,  o  ÍQtrarectales,  como  nosotros  las  llamamos, 
no  es  posible  aislarlas  de  la  mucosa.  Incluso  por  la  dilatación 
del  esfínter,  apenas  se  consigue  distinguir  la  hemorroides  de  la 
mucosa.  En  estas  condiciones,  cuando  vamos  a  inyectar  la  so- 
lución corrosiva  en  los  hemorroides,  corremos  el  grave  riesgo 
de  que  no  penetre  toda  ella  dentro  de  las  varices,  sino  que  se 
extienda  por  la  mucosa  circundante,  o  bien  que  penetre  asi- 
mismo por  la  submucosa  produciendo  inflamaciones  posterio- 
res e  incluso  procesos  gangrenosos  de  estos  tejidos.  Esto  ex- 
plica la  frecuente  relación  de  casos  de  flemones,  abscesos, 
fístulas,  etc. 

2.  La  mayor  parte  de  los  cirujanos,  especialmente  los 
americanos,  no  inyectan  los  hemorroides  en  una  sola  sesión» 
sino  en  serie,  con  lo  cual,  no  sólo  se  alarga  la  totalidad  del 
tratamiento,  sino  que  los  enfermos,  durante  las  épocas  de  des- 
canso, pueden  dificultar  la,  obtención  de  una  trombosis  asépti- 
ca en  los  hemorroides  inyectados. 

3.  La  concentración  de  las  soluciones  de  ácido  carbólico, 
asi  como  la  cantidad  inyectada,  oscila  en  grandes  proporcio- 
nes, según  los  autores.  En  cuanto  a  la  primerai  se  emplean  des- 
de soluciones  al  12,6  por  100  hasta  muy  concentradas,  y  en 
cuanto  a  la  cantidad  empleada,  varia  entre  una  y  veinte 
gotas. 

Teniendo  en  cuenta  la  primera  de  estas  objeciones,  se  com- 
prende la  facilidad  con  que  puede  aparecer  una  serie  de  com- 
plicaciones desagradables,  e  incluso  la  carboluria,  empleando 
concentraciones  más  elevadas  o  cantidades  mayores  de  so- 
lución.          .. ,  . 
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4.  La  mayor  parte  de  los  autores  practican  las  inyeccio- 
nes de  ácido  carbólico  por  el  método  ambulante.  Los  enfermos 
Tuelven  a  sus  casas  después  de  las  inyecciones;  y  nosotros 
aireemos  que  este  método  tiene  grandes  inconvenientes  y  es 
responsable  de  numerosos  fracasos  y  complicaciones,  y,  real- 
mente, nos  maravilla  cómo  en  estas  condiciones  no  se  observa 
ningún  caso  de  embolia  con  muerte  consecutiva  (1). 

En  nuestra  opinión,  cualquier  tratamiento  por  inyección, 
<5ualquiera  que  sea  la  substancia  que  empleemos,  debe  ser 
considerada  como  una  intervención  operatoria,  y  para  con- 
«eguir  la  producción  de  un  coágulo  aséptico  es  necesario  que 
los  enfermos  estén  en  cama  durante  cuatro  o  cinco  dias. 

Todos  estos  inconvenientes  han  contribuido  a  desacreditar 
el  método  de  las  inyecciones  que  con  tantos  entusiastas  contó 
en  un  principio,  y  a  que  el  método  operatorio,  con  todos  sus 
defectos,  vuelva  a  ser  el  fundamentaU  Pero,  sin  embargo,  en 
estos  últimos  tiempos  se  ha  conseguido  de  tal  modo  eliminar 
los  inconvenientes  de  la  técnica  de  inyección,  qu6  se  ha  logra- 
<io  que  este  método  sea  tan  eficaz  como  libre  de  peligros  y  com- 
plicaciones. Antes  de  seguir  adelante  debemos  hacer  notar  que 
los  casos  mejores  para  esta  forma  de  tratamiento  son  los  de 
hemorroides  internas  (intrarectales)>  y  que  su  indicación  más 
precisa  la  constituyen  las  fuertes  hemorragias  y  el  prolapso 
hemorroidal.  Respecto  al  tratamiento  de  las  hemorroides  in- 
tra-anales  por  medio  de  inyecciones,  aun  tenemos  muy  poca 
experiencia. 

Es  indudable  que  no  existe  ninguna  contraindicación  para 
inyectarlas  en  tanto  estén  blandas  y  sean  de  paredes  delgadas, 
pero  cuando  estén  trombosados  nos  abstendremos  de  las  inyec- 
►ciones,  aunque  quizá  apenas  hubiera  que  temer  ningún  con- 
tratiempo con  este  método. 

Por  lo  demás,  las  molestias  de  los  hemorroides  intra-ana- 
les  son  muy  pequeñas  y  pueden  aliviarse  fácilmente,  y  a  ve- 
ces suprimirse  del  todo  con  el  empleo  de  las  pomadas  existen- 
tes (Hamamelis,  etc.),  así  como  la  aplicación  de  baños  de 
asiento. 

En  el  caso  más  corriente  de  hemorroides  intra-rectales,  el 
punto  más  importante  para  el  diagnóstico,  así  como  para  el 
tratamiento,  es  exteriorizar  completamente  los  hemorroides, 
haciéndolas  extra-anales.  Como  se  sabe,  esto  se  consigue  en 
las  hemorroides  antiguas  con  relajación  de  esfínter,  bien  por 


(1)    Respecto  a  este  particular,  se  encuentran  én  la  literatura  america- 
na algunos  casos  de  muerte  después  de  inyecciones  de  ácido  carbólico. 
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medio  de  pequeñas  presiones  ó  también  por  medio  de  enema» 
muy  calientes  de  soluciones  salinas  o  de  glicerina.  Posterior- 
mente se  puede  acudir  también  a  la  dilatación  artificial  áei 
recto  para. exteriorizar  mejor  aun  las  hemorroides;  pero,  apar- 
te de  que  por  este  procedimiento  pueden  sobrevenir  paresia»; 
pasajeras  o  de  más  duración,  del  esfínter^  hay  que  tener  pre- 
sente que  las  hemorroides  internas  quedan  en  un  estado  de  re- 
lajación que,  como  ya  hemos  hecho  notar,  puede  acarrear  com- 
plicaciones desagradables  por  el  método  de  tratamiento  por 
inyecciones.  Los  mismos  inconvenientes'.tiene  la  aplicación  del 
speculum  para  hacer  visibles  las  varicosidades. 

El  método  que  mejores  resultados  nos  ha  dado  desde  hace 
años  para  la  exteriorización  extra-anal  de  los  hemorroides,  es 
el  empleo  de  una  ventosa  de  Bier.  Debemos  siempre  estar  pro- 
vistos de  ventosas  de  diferentes  diámetros,  colocando  la  cam- 
pana embadurnada  de  vaselina  y  herméticamente  sobre  la 
parte  anal,  y  haciendo  presión  sobre  ella  se  puede  ver  por  re- 
gla general,  disponiendo  de  una  buena  iluminación,  que  la& 
hemorroides  internas  van  haciéndose  extra-anales,  aparecien- 
do dentro  de  la  campana  como  nodulos,  que  van  creciendo- 
desde  un  tamaño  pequeño  en  un  principio  hasta  tener  un  volu- 
men considerable  después;  al  cabo  de  diez  o  veinte  minutos^ 
por  regla  general^  se  han  exteriorizado  suficientemente  las- 
hemorroides. 

Cuando  se  retira  la  ventosa,  éstas,  o  bien  quedan  en  situa- 
ción extra-anal,  siendo  sencilla  su  reducción,  o  bien  ésta  tie- 
ne lugar  espontáneamente.  En  el  momento  oportuno,  y  en  esto 
insistiremos  después,  debemos  verificar  la  aspiración  el  ma- 
yor tiempo  posible,  ya  que  las  hemorroides  durante  este^ 
tiempo  están  fijas  en  su  posición  extra-anal.  Cuando  nosotros^ 
observemos  que  la  aspiración  produce  violenta  hemorragia, 
dejamos  pasar  unos  cuantos  días  antes  de  repetir  las  inyec- 
ciones, y  después  de  vaciado  el  recto,  introducimos  en  él  una 
solución  de  cloruro  calcico  (al  10  por  200)  a  la  dosis  de  10  ce. 
Los  cuidados  posteriores  en  el  curso  de  las  inyecciones  son  los 
corrientes:  empleo  de  purgantes  y  además  enemas  fibrinosos- 
répetidos^  pudiendo  emplearse  también  el  lisoformo  (dos  cu- 
charadas por  medio  litro). 

Como  ya  hemos  indicado  antes,  hace  seis  años  que  hemo» 
sustituido  como  medio  a  inyectar  el  fuerte  y  tóxico  ácido  car* 
bólico  por  el  alcohol  a  96^.  £1  alcohol  es  fuertemente  antisép* 
tico,  coagula  la  sangre  a  pequeñas  dosis  y  no  tiene  acción  co- 
rrosiva o  sólo  muy  ligera. 

Hemos  de  tener  cuidado,  según  han  demostrado  nuestro» 
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fracasos^  de  que  la  punta  de  la  cánula  no  tenga  nada  de  aleo- 
iiol,  pues  si  no,  la  delgada  pared  de  la  yena^  que  necesaria- 
mente habrá  de  necrosarse,  supuraría. 

La  técnica  de  las  inyecciones  de  alcohol  es  muy  sencilla. 
El  enfermo  se  coloca  en  posición  genu -pectoral  sobre  la  mesa 
de  operaciones;  después  se  afeita  el  pelo  peri-anal,  se  emba- 
durna circularmente  esta  región  con  tintura  de  yodo;  a  conti- 
nuación se  practica  la  anestesia  local  inyectando  a  cada  lado 
del  ano  50  ce.  de  una  solución  de  novocaína  suprarrenina  al 
0,5  por  100.  El  enfermo  vuelve  otra  vez  a  la  cama  media  hora 
después  de  practicar  la  aspiración,  hasta  que  las  hemorroi- 
des están  en  su  máximum  de  plenitud  sanguínea  y  lo  más  ex- 
tra-anales que  sea  posible,  estado  que  se  apreciará  a  la  simple 
vista. 

Cuando  observemos  que  dejando  entrar  aire  en  la  campana 
las  hemorroides  no  se  reducen,  sino  que  quedan  por  fuera  del 
^no,  será  llegado  el  momento  adecuado  para  practicar  la  in- 
yección. Cuando,  por  el  contrario,  las  hemorroides  se  reducen 
o  tienden  a  ello,  nosotros  aspiramos  aún  durante  diez  a  quin- 
<$e  minutos  más;  de  todos  modos,  siempre  conviene  no  retirar 
la  campana  sino  inmediatamente  antes  de  la  inyección.  El  en- 
.  f ermo  se  coloca  otra  vez  sobre  la  mesa  de  operaciones  en  po- 
sición genu-pectoral  y  con  la  campana  aplicada,  y  una  vez 
quitada  ésta,  se  procede  a  la  inyección.  Debemos  emplear  una 
<^ánula  de  la  clase  más  ñna  posible;  para  la  inyección  basta 
con  una  de  1/10  cm.  En  cuanto  a  la  cantidad  que  hemos  de 
inyectar,  nosotros  aconsejamos  que  sea  la  menor  posible.  Se- 
gún me  ha  demostrado  la  experiencia  de  los  años,  incluso  en 
las  hemorroides  grandes  basta  con  20  ó  30  gotas  (1  a  1 1/2  ce). 

También  VOlcker,  que  ha  operado  con  inyecciones  de  áci- 
do carbólico,  cree,  como  nosotros,  que  basta  con  pequeñas 
cantidades;  al  principio,  cuando  se  trataba  de  hemorroides 
muy  voluminosas,  hacíamos  una  inyección  en  su  polo  supe- 
rior y  otra  en  el  inferior,  pero  en  estos  dos  últimos  años,  te- 
niendo en  cuenta  que  las  venas  del  plexo  hemorroidal  no  tie- 
nen válvulas,  nos  hemos  contentado  con  una  sola  inyección  y 
hemos,  obtenido  los  mismos  resultados. 

Con  frecuencia  vemos  en  la  literatura  antigua  indicacio- 
nes respecto  al  sitio  en  que  debe  hacerse  la  inyección.  No 
creemos  que  esto  tenga  gran  importancia,  y  nosotros  acostum- 
bramos a  inyectar  en  la  parte  más  saliente  de  la  hemorroide. 

Con  frecuencia  hemos  observado  hemorroides  que  apare- 
cen sobre  la  mucosa  como  un  bonete,  siendo  entonces  difícil  a 
los  principiantes  distinguir  dónde  terminan  las  hemorroides  y 
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dónde  comienza  la  mucosa;  pero  observando  cuidadosamente 
el  color  azulado  y  la  delgadez  de  las  paredes,  es  difícil  equi- 
vocarse. De  todos  modos,  en  astos  casos  no  debemos  hacer  la 
inyección  muy  profundamente,  pues  si  no,  se  puede  derramar 
la  substancia  en  plena  mucosa,  produciéndose  una  necrosis. 

Teniendo  en  cuenta  los  inconvenientes  de  las  inyecciones 
en  serie,  según  hemos  dicho  al  hablar  del  ácido  carbólico,  nos- 
otros inyectamos  de  una  vez  todas  las  hemorroides,  a  no  ser 
que  sean  muy  numerosas.  Recomendamos  especiaímente  in- 
yectar primero  las  pequeñas  hemorroides,  ya  que  éstas,  al  re-^ 
tirarla  campana,  pueden  reducirse  fácilmente.  Cuando  se  re- 
ducen totalmente  las  fijamos  por  presión  sobre  las  hemorroides 
por  medio  de  unas  pinzas.  Toda  esta  técnica  requiere  coma 
tiempo  un  minuto  en  las.hemorroides  bien  desarrollados  y  me- 
dio en  las  varices  solitarias.  El  dolor  de  la  inyección  se  hace 
mínimo  o  incluso  se  suprime  del  todo  con  el  empleo  de  la  anes- 
tesia local.  Una  o  dos  horas  después  de  la  inyección  algunos- 
enfermos  se  suelen  quejar  de  sensación  de  presión  en  el  recto, 
nacida  de  la  dilatación  de  las  hemorroides,  de  lo  cual  se  dan 
ellos  cuenta  perfectamente.  Muchos  enfermos  de  nuestra  prác- 
tica no  se  quejaban  ni  de  dolores  ni  de  ninguna  otra  molestia 
desde  que  fueron  inyectados  hasta  que  salieron  de  la  clínica. 

Cuando  se  inyectan  todas  las  hemorroides  juntas,  lo  prin- 
cipal es  recubrirlas  con  parafina  líquida  tan  rápidamente 
como  sea  posible.  Si  se  deja  pasar  algún  tiempo  puede  ofrecer 
grandes  dificultades  la  reposición  délas  hemorroides  grandes, 
especialmente,  siendo  muy  importante  rechazarlas  a  la  mayor 
altura  posible. 

Cuando  quedan  en  su  totalidad  o  en  parte  a  nivel  del  esfin- 
ter  anal,  pueden  gangrenarse,  como  hemos  observado  en  al- 
gunas ocasiones;  aunque  también  se  obtiene  entonces  la  cura- 
ción, ésta  se  retrasa  y  va  acompañada  de  dolores. 

Una  vez  obtenida  la  reposición,  el  enfermo  debe  permane-^ 
cer  en  cama  y  retrasar  el  restablecimiento  del  peristaltismo, 
dándole  exclusivamente  alimentos  líquidos.  Sólo  damos  opia 
en  los  casos  en  los  que  a  pesar  de  esta  dieta  el  peristaltisma 
intestinal  se  manifiesta  por  ruidos  intestinales  y  deseos  de  de- 
fecar. Tenesmo  vesical  lo  hemos  observado  varias  veces  des- 
pués de  inyecciones  de  alcohol,  sobre  todo  en  sujetos  de  edad 
avanzada,  pero  nunca  ha  sido  tan  manifiesto  que  haya  exigida 
el  cateterismo.  A  los  cuatro  o  cinco  días  se  administra  magne- 
sia o  agua  de  Sedlitz.  Es  también  muy  conveniente  el  emplea 
de  enemas  de  olivenol  o  parafina  en  las  casos  en  que  existan 
heces  fecales  endurecidas. 
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Pero  lo  que  tiene  más  importancia  es  que  la  primera  depo- 
sición en  la  mayoría  de  los  casos  es  indolora.  Quien  conozca 
los  dolores,  a  veces  insoportables,  que  produce  la  primera  de- 
posición después  de  la  cauterización  o  extirpación  de  las  he- 
morroides, se  maravillará  al  observar  que  el  tratamiento  por 
inyecciones  de  alcohol  no  produce  en  este  sentido  la  menor 
anormalidad.  A  veces,  en  los  casos  complicados,  la  primera 
deposición  aparece  ligeramente  teñida  en  sangre,  pero  las  de- 
más deposiciones  no  son  absolutamente  nada  hemorrágicas. 

Después  de  las  primeras  deposiciones  el  enfermo  guardará 
cama  durante  varias  horas ^  pudiendo  al  día  siguiente  sustituir 
el  lecho  por  un  sofá,  así  como  también  podrá  moverse  dentro 
de  su  habitación.  A  los  siete  u  ocho  días  podrá  efectuar  su  pri- 
mer paseo;  cuidará  de  dormir  lo  suficiente.  Tiene  gran  interés 
lo  que  sucede  a  las  hemorroides  prolapsadas  al  efectuarse  la 
primera  deposición.  Cuando  se  tiene  cuidado  de  reducirlas  an- 
tes de  la  inyección  de  alcohol,  suelen  permanecer  reducidas 
por  fuerte  presión  intrarectal.  Esto  se  explica  por  la  explora- 
ción digital  del  recto;  al  cabo  de  una  semana  de  puesta  la  in- 
yección, dan  las  hemorroides  una  sensación  dura,  a  veces  ex- 
traordinariamente dura,  percibiéndose  como  prominencias  de 
la  misma  mucosa.  A  la  altura  de  las  mismas  se  percibe  el  si- 
tio de  la  inyección;  cuando  han  existido  hemorroides  gruesas 
se  perciben  en  forma  de  bastidor,  que  al  poco  experto  le  ha- 
cen la  impresión  de  un  epitelioma  de  recto  avanzado. 

A  medida  que  van  pasando  semanas  va  cambiando  este 
aspecto:  las  hemorroides  se  hacen  más  pequeñas,  aumentan 
igualmente  de  consistencia,  hasta  que  al  cabo  de  unas  cuatro 
semanas,  aproximadamente,  aparecen  únicamente  como  pe- 
queñas granulaciones  de  la  mucosa. 

Cuando  ha  transcurrido  aun  más  tiempo,  la  mucosa  pre- 
senta una  gran  lisura.  Si  en  este  estado  aplicamos  la  campa- 
na podremos  apreciar  que  en  contraposición  de  lo  que  ocurre 
en  los  primeros  tiempos,  no  sale  ningún  paquete  hemorroidal. 
La  curación  se  obtiene  por  medio  de  una  trombosis  aséptica.  Si 
se  toman  todas  las  precauciones  que  hemos  dicho  antes,  ob- 
tendremos la  curación  en  la  mayoría  de  los  casos;  sin  embar- 
go, este  tratamiento  solo  es  eficaz,  según  nuestro  juicio  fun- 
damentado en  nuestra  experiencia,  en  los  casos  de  varices  in- 
tra-rectales  situadas  a  cierta  altura. 

Cuando  se  encuentran  inmediatamente  por  encima  del  es- 
fínter anal,  no  siempre  se  logra  esta  trombosis  aséptica;  en  es- 
tos casos  suele  sobrevenir  una  infección  de  origen  externo  con 
gangrena  consecutiva  de  las  hemorroides  y  estas  secuelas 
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gangrenosas  requieren  mucho  tiempo  para  su  curación,  te- 
niendo ésta  que  realizarse  por  granulaciones  de  segunda  in- 
tención. 

j^En  estos  casos  el  curso  no  es  tan  sencillo  como  el  descrito 
anteriormente.  Los  enfermos  se  quejan  de  dolores,  siendo  per- 
turbado su  sueño  y  debiendo  permanecer  en  cama  durante  cua- 
tro o  cinco  a  ocho  o  diez  días. 

Comoquiera  que  nosotros  hemos  observado  la  curación  en 
el  curso  de  dos  o  tres  semanas,  debemos  evitar  en  lo  posible 
que  sobrevengan  estas  complicaciones.  Debemos  decir  que  en 
los  últimos  15  casos,  que  eran  graves,  hemos  obtenido  una  sen- 
cilla curación  por  medio  de  la  trombosis. 

Según  las  complicaciones  y  acción  de  vecindad  que  se  ob- 
serven, semejantes  a  las  mencionadas  para  las  inyecciones  de 
alcohol,  así  debe  ser  la  conducta  a  seguir  por  el  médico.  En 
varias  ocasiones  hemos  observado  en  el  curso  del  tratamiento 
una  alteración  térmica  transitoria  de  40°;  en  tres  casos  la  ele- 
vación de  temperatura  persistió  durante  varios  días,  siendo 
debido  a  procesos  de  peri  proctitis  y  proctitis.  La  peri- proc- 
titis fué  curada  por  una  incisión  que  no  dejó  ninguna  fístula 
como  consecuencia.  De  120  casos  hemos  observado  ocho  ve- 
ces hemorragias  más  o  menos  intensas  que  han  sido  cohibidas 
por  el  reposo  e  inyección  de  cloruro  calcico  o  ferripirina.  Cree 
mos  que  estas  hemorragias  son  debidas  a  una  inflamación  de 
las  paredes  venosas  producida  por  la  cánula  que  conduce  el 
alcohol. 

Desde  que  hemos  tomado  las  pracauciones  ya  citadas  no 
hemos  vuelto  a  observar  tales  hemorragias. 

No  es  posible,  en  nuestra  opinión,  evitar  todas  las  compli- 
caciones; no  debemos  olvidar  que  tenemos  que  actuar  en  un 
medio  infectado,  cosa  que  no  podemos  evitar  por  muchos  es- 
fuerzos que  hagamos  para  ello. 

Varias  veces  se  nos  ha  planteado  el  problema  de  la  posi- 
bilidad de  una  embolia;  debemos  decir  que  ninguna  de  estas 
complicaciones  la  hemos  observado  desde  que  seguimos  nues- 
tro método;  pero,  además,  desde  el  punto  de  vista  teórico  nos 
parece  inverosímil  que  sobrevenga  una  embolia,  dada  la  co- 
rriente perezosa  de  la  circulación  del  plexo  hemorroidal,  par- 
tiendo siempre  del  hecho  de  que  la  trombogénesis  no  ha  de  ser 
alterada  por  la  movilización  del  enfermo.  Conocemos  un  caso 
en  el  que  después  de  la  cauterización  de  las  hemorroides,  el 
enfermo  fué  atacado  en  el  baño  por  una  embolia  que  le  causó 
la  muerte. 

Veamos  ahora  los  resultados,  consecuencias  posteriores  y 
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recidivas.  Es  indudable  que  las  hemorroides  intrarectales  des- 
pués de  la  trombosis  experimentada,  pueden  sangrar  o  produ- 
cir algunas  molestias.  La  curación  de  los  padecimientos  hemo- 
rroidales no  es  de  ningún  modo  inferior  la  conseguida  por  las 
inyecciones  que  por  la  intervención  operatoria.  Muy  distinto 
es,  por  el  contrario,  el  problema  de  las  recidivas.  Indudable- 
mente también  éstas  se  observan  después  del  tratamiento  por 
inyecciones,  pero  también  sobrevienen  con  los  demás  métodos 
y  en  proporciones  semejantes. 

Sabemos  en  la  actualidad  por  las  demostrativas  investiga- 
ciones de  Quenu,  Schwincke,  Szumann  y  V.  Rydygier,  que  en 
los  casos  de  hemorroides  situadas  al  nivel  del  esfínter,  se  en- 
cuentran numerosas  ramas  venosas  en  f  ornia  arracimada,  que 
no  son  otra  cosa  sino  futuras  hemorroides. 

En  estos  casos  de  varices  embrionarias,  dispuestas  a  un 
ulterior  desarrollo,  la  extirpación  de  las  gruesas  hemorroides 
acarrea  fácilmente  una  recidiva,  y  esto  sólo  se  puede  evitar 
cuando  logremos  averiguar  las  causas  de  esta  tendencia  al  es- 
tado varicoso.  Pero  también  en  estos  casos  pueden  observarse 
recidivas  en  forma  de  pequeños  nodulos  hemorroidales  que 
pueden  alcanzar  un  calibre  mayor  y  producir,  naturalmente, 
las  mismas  molestias  que  los  nodulos  previamente  extirpados. 
La  terapéutica  radical  no  debe  ser  considerada  como  sintomá- 
tica, pues  del  mismo  modo  que  en  la  extirpación  de  los  cálcu- 
los biliares  no  tenemos  en  cuenta  la  disposición  litiógena,  tam- 
poco en  estos  casos  nos  debe  preocupar  las  hemorroides  mis- 
mas, sino  las  molestias  que  producen. 

Ahora  bien;  después  de  la  extirpación  de  los  hemorroides 
debemos  establecer  una  terapéutica  perspicaz  de  acuerdo  con 
la  causa  etiológica.  En  la  práctica  esta  cuestión  se  presenta 
de  un  modo  nada  favorable;  la  mayor  parte  de  los  enfermos 
que  hemos  visto,  se  han  presentado  en  una  edad  avanzada, 
es  decir,  en  un  estado  en  el  cual  la  formación  de  los  hemorroi- 
des llevaba  varios  decenios  de  existencia.  Pero,  además,  co- 
moquiera que,  salvo  las  hemorroides  gravidicas,  se  necesita 
bastante  tiempo  para  que  lleguen  a  producir  molestias,  no 
se  debe  tener  tanto  temor  respecto  a  las  recidivas.  La  mayo- 
ría de  los  enfermos  no  sufren  recidivas.  Nosotros  diremos  que 
en  120  casos  tratados  por  inyección  de  alcohol,  sólo  hemos  ob- 
servado cuatro.  Pero,  además,  la  simplicidad  del  método 
hace  que  se  pueda  fácilmente  proponer  a  los  enfermos  su  re- 
petición. Nosotros,  ©n  dos  casos  muy  rebeldes,  hemos  repeti- 
do las  inyecciones,  y  en  otro  caso  las  hemos  repetido  dos 
veces . 
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Creemos  que  no  estarán  demás  algunas  observaciones  res- 
pecto al  problema  de  las  indicaciones.  A  pesar  de  la  simplici- 
dad del  método^  es  necesario^  además,  tener  en  cuenta  algu- 
nos factores  fundamentales.  No  se  puede  olvidar  que  en  un 
gran  número  de  casos  (sobre  todo  en  las  hemorroides  exter- 
nas) se  obtiene  la  curación  espontánea;  que  en  otros  casos  se 
cohiben  las  hemorragias  rectales  por  medio  de  medidas  pro- 
filácticas o  por  medios  locales  adecuados,  y,  por  último,  que 
en  otros  casos,  más  que  las  hemorroides  mismas,  hay  que  te- 
ner en  cuenta  alguna  complicación  (eczema,  prostatitis,  etc.) 

Por  último,  deben  ser  excluidos  algunos  casos  que  por  di- 
versos trastornos  requieren  la  extirpación  radical  de  las  he- 
morroides. Claro  es  que  en  los  casos  que  se  suelen  presentar 
en  la  práctica  de  enfermos  que  van  a  buscar  al  médico  por 
supuestas  hemorroides,  no  hay  que  hablar  del  problema  de  las 
indicaciones.  Nosotros  juzgamos  como  la  indicación  más  pre- 
cisa para  el  tratamiento  radical,  el  prolapso  de  las  hemo- 
rroides . 

No  hay  que  pensar  en  un  tratamiento  paliativo  de  las  he- 
morroides prolapsadas^  pues  éste  habría  de  consistir  en  el  em- 
pleo de  un  pesarlo,  aplicación  de  pomadas  o  supositorios^  me- 
dios que  no  harán  sino  poner  a  prueba  la  confianza  y  pacien* 
cia  del  enfermo. 

Estos  medios  y  otros  parecidos  se  pueden  emplear  en  en- 
fermos con  hemorroides  extemas  o  bien  intra-anales  y  húme- 
das, pero  cuando  se  trata  de  varices  prolapsadas  será  nece^ 
sario  decir  a  los  enfermos:  «Lasciate  ogni  speranza».  En  este 
último  caso  puede  hablarse  de  indicaciones  relativas  y  abso- 
lutas del  método  radical.  Ya  sabemos  que  el  prolapso  de  las 
hemorroides  puede  manifestarse  en  tres  estados,  uno  en  el 
cual,  las  varices  solamente  se  prolapsan  en  el  acto  de  la 
defecación,  reduciéndose  después  espontáneamente;  un  segun- 
do estadio  en  el  cual  esta  reducción  no  es  espontánea,  sino  que 
es  preciso  hacerla  manualmente;  y  por  último,  otro  estadio  en 
el  cual  no  sólo  se  prolapsan  por  la  defecación,  sino  por  cual- 
quier excitación  e  incluso  por  la  simple  marcha,  observándo- 
se un  prolapso  permanente. 

Quizá  pueda  pensarse  en  la  posibilidad  de  esperar  y  no 
realizar  un  tratamiento  radical  cuando  el  enfermo  está  en  el 
primero  de  los  estadios  que  hemos  citado  y  sólo  sufre  moles- 
tias de  poca  importancia.  Nosotros  opinamos  que  ya  en  este 
estado  se  debe  proceder  a  la  inyección,  y  de  esta  m.anera  evi- 
tar al  enfermo  las  molestias  propias  del  prolapso  a  medida 
que  éste  se  va  haciendo  más  intenso.  La  extirpación  radical 
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«stá  absolutamente  indicada  en  los  casos  de  prolapso  perma- 
nente, asi  como  cuando  existen  síntomas  de  estrechen; . 

Por  otra  parte  puede  sobrevenir,  como  ya  se  sabe,  un  pro- 
<5eso  gangrenoso  séptico  en  el  curso  de  la  incarceración  de  las 
hemorroides  que  termine  por  eliminación  curándose  por  se- 
gunda intención  a  expensas  de  un  proceso  de  granulación. 

Nosotros  hemos  fundamentado  hace  años  en  este  hecho  un 
método  de  tratamiento.  Cuando,  merced  a  prolongadas  aspi- 
raciones con  la  campana  de  Bier,  conseguimos  el  prolapso  de 
las  hemorroides,  se  desarrolla  un  edema  perianal,  por  lo  cual 
puedan  fijos  las  hemorroides  externas. 

Esto  produce  su  estrangulamiento  con  consecutiva  gan- 
grena y  eliminación  de  las  hemorroides.  Por  este  procedimien- 
to hemos  obtenido  gran  número  de  curaciones;  pero  este  mé- 
todo tiene  por  una  parte  el  inconveniente  de  que  va  frecuen- 
temente acompañado  de  grandes  dolores  y  además  que  por 
debilitación  del  esfínter  o  por  un  contacto  de  las  varices  con 
la  mucosa  rectal  puede  persistir  el  estrangulamiento  una  vez 
pasado  el  edema  inflamatorio  y  las  hemorroides  vuelven  a  in- 
troducirse. Por  estas  razones  hemos  abandonado  esta  manera 
de  proceder  y  hemos  ensayado  el  método  de  las  inyecciones. 
Los  fenómenos  obstructivos  son  los  más  molestos  de  todos  los 
<iue  producen  las  hemorroides,  y  a  este  respecto  hemos  de  de- 
<5ir  que  este  síntoma  cede  después  de  pasados  los  fenómenos 
inflamatorios  por  medio  de  las  inyecciones  de  alcohol. 

Bta,blemos  ahora  brevemente  sobre  la  cuestión  de  las  indi- 
-caciónes  por  lo  que  se  refiere  al  síntoma  de  las  hemorragias 
hemorroidales.  Ante  todo  hay  que  insistir  en  el  hecho  ya  de- 
mostrado por  Virchow  en  el  año  1853  de  que  las  hemorragias 
hemorroidales  pueden  existir  sin  nodulo  hemorroidal.  Todo  el 
que  tenga  alguna  experiencia  sobre  el  particular  habrá  po- 
<iido  comprobar  este  hecho.  Estas  hemorragias  pueden  ser, 
como  ya  hem^s  dicho,  muy  abundantes  y  obtenerse  su  cura- 
ción únicamente  por  medio  de  la  extirpación  completa  de 
todo  el  plexo  hemorroidal.  Evidentemente  que  antes  de  lle- 
gar a  esto  se  habrán  puesto  en  práctica  todos  los  medios  de 
<iue  dispone  el  abundante  arsenal  de  tratamientos  paliativos. 

Desde  luego  en  estos  casos,  como  se  puede  comprender,  no 
^stá  indicado  el  procedimiento  de  inyección.  Pero  tampoco  el 
método  de  inyección  está  indicado  en  todos  los  casos  de  hemo- 
rragia con  formación  de  nodulos  hemorroidales.  Hay  que  te- 
ner en  cuenta,  ante  todo,  tanto  la  localización  como  la  abun- 
dancia y  frecuencia  de  la  hemorragia. 

Las  hemorragias  que  tienen  lugar  de  vez  en  cuando  y  en 
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cantidad  moderada,  no  requieren,  a  nuestro  modo  de  ver,  un» 
terapéutica  radical.  Lo  mismo  decimos  de  las  hemorragias 
abundantes,  pero  que  sólo  se  observan  de  vez  en  cuando.  Por 
el  contrario,  la  indicación  del  tratamiento  radical  se  impone 
cuando  las  hemorragias  son  duraderas,  nunca  en  pequeña 
cantidad,  y  desde  luego  también  en  aquellos  casos  de  hemo- 
rragias de  importancia  y  constantes  que  puedan  perjudicar  et 
estado  general  del  enfermo,  produciendo  un  grado  pronuncia- 
do de  anemia  con  todos  los  atributos  y  características  altera- 
ciones de  la  sangre.  En  tales  casos  no  se  debe  perder  tiempo 
con  procedimientos  paliativos  que  si  acaso  conseguirán  una 
mejoría  momentánea,  pero  nunca  un  resultado  permanente. 
Cuando  se  trata  de  emplear  un  procedimiento  paliativo,  nos- 
otros  consideramos  como  el  mejor  las  aplicaciones  de  prepara- 
dos de  cal;  no  debemos  insistir  en  ellos  durante  mucho  tiempo 
si  no  observamos  una  franca  mejoría. 

Por  último,  también  pueden  constituir  indicaciones  para  eJ 
tratamiento  radical  las  hemorroides  intr a-anales,  la  mayor  par- 
te de  las  cuales  se  encuentran  aisladas  o  varias  juntas  al  nivel 
del  esfínter;  aunque  estas  hemorroides  no  produzcan  molestias 
muy  pronunciadas  pueden,  sin  embargo,  ser  perjudiciales  para 
el  enfermo  a  consecuencia,  sobre  todo,  de  escoriaciones  que  se 
observan  a  su  nivel.  Ya  hemos  insistido  antes  en  que  las  in- 
yecciones de  alcohol  darán  una  curación  perfecta  en  los  casos^ 
de  hemorroides  no  trombosadas.  Lo  peor  que  puede  ocurrir 
con  esta  forma  de  tratamiento  es  que  la  eliminación  de  la& 
hemorroides  tenga  lugar  a  expensas  de  una  gangrena  húmeda. 

Desde  luegp,  la  inyección  debe  de  practicarse  en  la  parte 
más  saliente  de  la  hemorroide,  y  no  hay  que  decir  que  el  mé- 
dico debe  incindir  la  hemorroide  con  un  fino  bisturí,  allí  donde 
se  perciba  la  formación  del  coágulo,  intervención  por  medio 
de  la  cual  se  conseguirá  el  alivio  de  los  dolores. 

En  cuanto  a  la  comparación  que  pudiéramos  haber  hecho 
entre  el  método  de  las  inyecciones  por  medio  del  alcohol  y  los 
métodos  operatorios  que  tanta  boga  tienen  en  los  países  cul- 
tos, nosotros  no  podemos  por  menos  de  protestar,  fundándonos 
en  numerosos  casos,  de  los  intentos  que  se  están  haciendo  para, 
aminorar  el  verdadero  valor  del  procedimiento  de  las  inyec- 
ciones. Y  en  esto  creemos  nos  han  de  dar  la  razón  todos  aque- 
llos que  dominen  la  técnica  que  hemos  descrito  y  por  medio 
de  la  cual  observarán  brillantes  resultados  libres  de  complica- 
ciones. Pero,  además,  estoy  convencido  de  que  los  métodos 
quirúrgicos  también  acarrean  fracasos,  complicaciones  y  soil 
responsables  de  algunos  casos  de  muerte. 
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En  cuanto  a  la  complicación  más  frecuente  producida  por 
el  método  radical,  o  sea  la  paresia  o  estenosis  del  esfínter,  he- 
mos de  decir  que  no  tiene  importancia  ninguna  desde  el  mo- 
mento en  que  podrá  molestar  tenazmente  al  enfermo,  pero  no 
altera  de  ninguna  manera  la  función  rectal.  Pero,  además,  es 
triste  decir  que  son  varios  los  cirujanos  que  han  observado  es- 
tas complicaciones  algunas  veces  y  las  han  ocultado  cuidado- 
samente en  la  literatura,  cosa  muy  digna  de  tenerse  en  cuen- 
ta para  juzgar  de  los  resultados  que  se  obtienen  con  los  dis- 
tintos métodos - 

En  este  sentido  debemos  recordar  especialmente,  además 
del  método  de  las  inyecciones,  la  ligadura  de  las  hemorroi- 
des, que  tantos  partidarios  cuenta  entre  los  cirujanos  ingleses 
y  americanos.  En  Alemania,  el  método  de  la  ligadura  de  las 
hemorroides  no  tiene  más  defensor  que  (Vertreter,  Garre,  Ma- 
delung  y  su  discípulo  Erich),  y  esto  se  debe  a  que  es  un  pro- 
•ciedimiento  sumamente  molesto. 

El  método  que  nosotros  hemos  descrito  de  las  inyecciones 
de  los  nodulos  hemorroidales  previa  la  aplicación  de  aneste- 
sia local,  es  tan  bueno  como  indoloro,  y  si  nosotros  tomamos 
todas  las  precauciones  que  hemos  mencionado,  obtendremos 
sencillamente  la  curación  en  pocos  días  por  medio  de  la  for- 
mación de  un  trombo  aséptico.  Pero  incluso  en  los  casos  rela- 
tivamente raros  de  gangrena  necrobiótica  se  obtiene  la  cura- 
<5ión,  aunque  ésta  requiere  más  tiempo.  Desde  luego  estamos 
convencidos  que,  a  medida  que  vaya  mejorando  la  técnica, 
se  obtendrán  más  constantemente  las  curaciones  por  trombo- 
sis aséptica. 

Respecto  a  las  inyecciones  de  ácido  carbólico,  el  ilustre 
cirujano  suizo,  Roux,  hace  años  que  dijo  que  suplantaban  en 
absoluto  al  tratamiento  operatorio  de  las  hemorroides.  Lo  mis- 
mo puede  decirse  del  método  de  las  inyecciones  de  alcohol, 
siempre,  naturalmente,  que  adoptemos  las  precauciones  que 
nosotros  hemos  descrito.  Desde  luego  que  algunos  cirujanos  el 
inconveniente  que  encuentran  en  este  método  es  su  excesiva 
sencillez.  No  creemos,  naturalmente,  que  esto  deba  tomarse 
en  cuenta  seriamente  ni  que  diga  nada  en  contra  del  procedi- 
miento. 


TRATAMIENTO  DE  LA  APENDICITIS  (1) 

por  el 
Doctor  Ij.  Urrutia. 

La  apendicitis  aguda  es  ima  enfermedad  que  tiende  natu- 
raímente  a  la  curación  espontánea,  pero  de  esto  a  conside-^ 
rarla  como  una  afección  benigna,  hay  un  abismo.  Dieulafoy, 
basándose  en  una  estadística  hecha  por  Chauvel  en  el  ejercita 
francés,  atribuía  a  la  enfermedad  tratada  médicamente  un  30 
por  100  de  mortalidad,  y  en  cambio,  según  la  experiencia  de 
Madinaveitia,  Curschmann,  Aufrecht  y  Guttmann,  sería  sólo 
de  6  por  100.  Entre  estas  cifras  extremas  tenemos  la  de  8,8 
por  100  de  la  estadística  de  Sahli  y  la  de  12  por  100  atribuida 
por  Sprengel  al  tratamiento  médico. 

Mi  experiencia  personal  arroja  una  cifra  análoga  a  la  dada 
por  Sprengel.  Desde  el  año  1914  yo  no  he  asistido  ningún 
apendicítico  como  médico  de  cabecera,  y  los  numerosos  casóse 
que  he  visto  desde  entonces  lo  han  sido  todos  en  consulta  y 
graves  la  inmensa  mayoría,  por  lo  cual  excluyo  deliberada- 
mente el  material  de  estos  últimos  años.  En  cambio  me  pare- 
ce perfectamente  utilizable  el  de  mi  primer  período  de  inter- 
nista. Yo  conservo  notas  de  80  casos  tratados  por  mí  desde  el 
principio  o  vistos  en  consulta,  incluyendo  todos  los  casos:  be- 
nignos, de  intensidad  media  o  graves,  y  tratados  todos  médi- 
camente. Pues  bien,  de  ellos  10  murieron  de  peritonitis  gene- 
ralizada, lo  cual  arroja  una  mortalidad  de  12,5  por  100. 

Los  otros  70  curaron  de  su  ataque,  pero  muchos  de  ello» 
(la  mayoría),  volvieron  a  presentar  nuevos  ataques  más  o  me- 
nos graves  (en  algunos  mortal),  siendo  operados  varios  má» 
adelante  en  frío. 

Los  partidarios  del  criterio  «oportunista»,  que  eran  la  ma- 
yoría hasta  estos  últimos  tiempos,  sostenían  que  la  interven - 


(1)    Discusión  sobre  apendicitis  en  la  Academia  Médico-Quirúrgica  d» 
Guipúzcoa  el  7  de  Enero. 
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cióñ  operatoria  practicada  en  determinadas  circuntancias  po- 
día salvar  los  casos  que  evolucionaran  mal,  a  pesar  del  tra- 
tamiento médico.  Así,  según  ellos,  no  hay  que  pensar  en  ope- 
rar los  casos  ligeros  o  de  apenaicitis  catarral  simple,  reservan  ^ 
do  el  tratamiento  quirúrgico  sólo  para  los  casos  de  apendicitis 
grave,  perforativa  (purulenta  o  gangrenosa),  afirmando  que 
una  vigilancia  esmerada  del  caso  permite  siempre  despistar  el 
comienzo  de  las  complicaciones  peritoneales,  y  por  ende  el 
momento  en  que  debe  intervenir  el  cirujano. 

Pero  esta  división  de  las  apendicitis  en  catarral  simple  y 
perforativa,  cierta  anatomo-patológicamente,  es  una  desdicha 
aplicada  a  la  clínica,  por  no  haber  paridad  entre  las  lesiones 
del  apéndice  y  sus  manifestaciones  clínicas,  siendo  una  de  las 
cosas  más  depresivas  para  el  amor  propio  del  diagnosticador 
el  no  poder  calcular  en  muchísimos  casos  lo  que  se  oculta  en 
el  apéndice,  basándose  en  el  examen  del  enfermo,  por  cuida- 
doso y  completo  que  sea.  De  ahí  que  el  caso  al  parecer  más 
benigno  pueda  agravarse  de  pronto  y  terminar  fatalmente, 
sin  que  nadie  en  el  mundo  sea  capaz  de  predecir  durante  los 
dos  primeros  días  días  la  evolución  que  va  a  llevar. 

Unos  cuantos  casos  de  mi  práctica  les  convencerán  de  ello. 

Este  verano  operé  yo  uua  muchachita  de  catorce  años,  que  un  mes  an- 
tes, coincidiendo  con  el  periodo,  tuvo  un  ligero  dolor  abdominal  acompa- 
ñado de  vómitos;  que  se  atribuyó  a  una  ovaritis.  Curó  en  dos  o  tres  dias, 
y  un  mes  más  tarde»  coincidiendo  también  con  el  periodo,  vuelve  a  sentir 
un  ligero  dolor  epigástrico  seguido  de  un  vómito.  Esta  vez  es  llamado  el 
doctor  Bergareche,  quien  la  encuentra  la  tarde  del  segundo  dia,  a  las  trein- 
ta horas  del  comienzo,  con  un  ligero  dolor  provocado  (no  espontáneo)  en 
la  fosa  iliaca  derecha,  37**, 2  y  80  pulsaciones.  Diagnostica  apendicitis  y 
hace  que  yo  la  vea  a  las  ocho  de'  la  noche. 

La  niña  tiene  un  aspecto  espléndido,  contándonos  sonriente  que  ya 
está  curada  y  protestando  de  que  no  le  permitan  comer.  Vientre  blando 
con  ligero  dolor  y  defensa  en  la  fosa  iliaca  derecha,  80  pulsaciones  y  tem- 
peratura normal.  A  pesar  de  este  cuadro  tranquilizador,  confirmo  el  diag- 
nóstico de  apendicitis,  y  con  estupefacción  de  los  padres  propongo  la  ope- 
ración para  la  media  noche. 

Después  de  muchas  vacilaciones  concluyeron  por  aceptar,  y  al  abrir  él 
vientre  a  las  treinta  y  nueve  horas  del  comienzo  de  los  accidentes,  todos 
los  presentes  quedamos  aterrados  ante  la  intensidad  insospechada  de  las 
lesiones.  El  apéndice  repleto  de  pus  y  a  punto  de  estallar  en  posición  me- 
soceliaca  entre  asas  intestinales  congestionadas  y  distendidas,  con  liquido 
sucio  en  la  pelvis.  Curó  sin  el  menor  incidente. 

Un  muchacho  de  diez  y  siete  años,  tiene  hace  cuatro  un  cólico  que  le 
obliga  a  guardar  cama  tres  dias.  Este  verano  repite,  una  tarde,  a  poco  de 
comer^  con  dolor  epigástrico  seguido  de  vómitos  abundantes.  Al  dia  si- 
guieate  le  purgan,  y  en  vista  de  la  persistencia  del  dolor,  llaman  al  doc- 
tor Bueno,  que  le  pone  una  inyección  de  morfina.  Al  tercer  dia,  en  vista 
de  que  el  dolor  reaparece,  le  ve  en  consulta  el  doctor  Bergareche,  quien 
no  precisa  el  diagnóstico;  pero  considerándolo  como  «abdomen  agudo» ,  lo 
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transporta  a  la  clinica«  donde  yo  lo  veo  a  las  once  de  la  noche,  o  sea  a  las 
cincuenta  y  cinco  horas  del  comienzo  de  los  accidentes. 

Buen  aspecto,  temperatura  normal,  88  pulsaciones,  dolor  y  defensa  li- 
gera no  sólo  en  la  fosa  iliaca  derecha,  Sino  en  toda  la  región  hipogástriea 
y  ausencia  de  respiración  abdominal.  Diagnostico  peritonitis  por  proba- 
43le  apendícitis  perforada,  y  le  operamos  inmediatamente,  encontrando  li- 
<quldo  turbio  en  el  vientre;  el  apéndice  de  tipo  pelviano,  gangrenado  y 
perforado,  contiene  unas  gotas  de  pus  cremoso  espeso.  Curación  sin  inci- 
dentes. 

Una  señorita  de  veinticinco  años  tiene  el  mes  de  Julio  pasado  un  lige- 
ro ataque  de  apendicitis,  del  cual  se  repone  en  pocos  dias.  La  madrugada 
del  14  de  Agosto  se  despierta  con  un  fuerte  dolor  epigástrico  que  corre  lue- 
go a  la  fosa  ilíaca  derecha;  vomita  un  par  de  veces,  y  por  la  noche  llaman 
al  doctor  Echau2,  que  la  encuentra  con  100  pulsaciones  y  38**,  llamándome 
en  consulta  al  siguiente  día. 

La  veo  a  la  una  de  la  tarde  con  excelente  aspecto,  100  pulsaciones, 
37^,  dolor  a  la  palpación  en  la  fosa  iliaca  derecha,  y  ausencia  de  respira- 
ción abdominal.  Le  abrimos  el  vientre  a  las  tres  de  la  tarde,  y  encontra- 
mos las  asas  intestinales  rojizas  y  congestionadas,  bañadas  en  un  liquido 
turbio  que  llena  la  pelvis  y  un  apéndice  largo  y  dilatado  de  tipo  ascen- 
dente, lleno  de  pus,  que  estalla  en  las  maniobras  de  exteriorización.  Cu- 
ración. 

Como  ven  ustedes,  estos  tres  casos  corresponden  clínica- 
mente a  la  llamada  apendícitis  benigna  o  catarral  simple.  To- 
davía en  los  dos  últimos  existía  el  signo  «ausencia  de  respira- 
ción abdominal»,  que  indica  participación  peritoneal;  pero  en 
el  primero  no  había  el  menor  signo  de  alarma,  y  no  obstante, 
en  los  tres  existían  lesiones  gravísimas,  lográndose  conjurar 
el  peligro  sólo  por  haber  impuesto  la  operación  antes  de  que 
se  presentaran  los  síntomas,  siempre  demasiado  tardíos,  de  la 
apendícitis  grave. 

Se  ha  dicho  por  los  oportunistas,  que  vigilando  al  enfermo 
muy  de  cerca,  por  ejemplo,  cada  cuatro  horas,  se  puede  apre- 
ciar siempre  el  momento  en  que  el  curso  empieza  a  torcerse, 
es  decir,  aquel  en  que  aparecen  los  síntomas  inciales  de  la  pe- 
ritonitis, debiendo  entonces  recurrir  al  cirujano.  Nosotros  he- 
mos operado  con  éxito  unos  cuantos  casos  al  iniciarse  la  peri- 
tonitis, además  de  los  dos  últimos  ya  citados;  pero  esta  regla 
expone  en  la  práctica  a  terribles  desengaños. 

Hartmann  refiere  el  caso  de  un  niño  a  quien  visitaban  dos 
veces  al  día  un  profesor  de  clínica  quirúrgica  y  otro  de  médi- 
ca. Además,  un  agregado  de  la  facultad  le  vigilaba  constante- 
mente para  recoger  el  momento  de  la  indicación  operatoria. 
Hartmann  fué  llamado  en  consulta  al  segundo  día  y  aconsejó 
la  operación  inmediata.  Su  consejo  no  se  aceptó  y  el  enfermi- 
to  pasó  muy  bien  este  día  y  el  tercero.  Los  médicos  y  la  fami- 
lia se  felicitaban,  haciéndole  quizá  (dice  Hartmann)  objeto  de 
críticas  poco  piadosas;  pero  bruscamente  estallaron  graves 
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fenómenos;  los  dolores  abdominales  se  hicieron  violentísimos, 
subió  la  fiebre,  se  alteró  la  facies,  y  el  pulso  se  hizo  pequeño 
y  filiforme.  Hartmann  fué  llamado  de  nuevo;  pero  ya  era  tar- 
de para  intentar  nada,  y  el  niño  murió  profundamente  intoxi- 
cado. 

En  mi  época  de  internista  y  cuando  todavía  creía  tam- 
bién en  la  posibilidad  de  despistar  con  seguridad  el  momento 
de  llamar  al  operador  por  una  asistencia  muy  seguida,  tuve 
la  triste  experiencia  de  ver  una  señorita  con  un  ataque  que 
evolucionó  admirablemente  durante  cuatro  días,  en  la  que  se 
presentó  bruscamente,  cuando  todo  hacía  creer  que  el  peligro 
estaba  conjurado,  una  peritonitis  de  evolución  tan  brutalmen- 
te rápida^  que  no  dio  tiempo  a  hacer  nada. 

Esta  enferma  fué  vista  por  mí  asiduamente  desde  el  co- 
mienzo y  se  me  escapó  el  momento  operatorio. 

Por  lo  tanto,  esperar  a  que  se  presenten  signos  evidentes 
de  peritonitis  para  llamar  al  cirujano,  es  jugar  con  la  vida 
del  enfermo,  exponiéndose  a  llegar  demasiado  tarde.  Recuer- 
den que  los  éxitos  actuales  en  materia  de  perforaciones  gas- 
troduodenales  se  deben  a  que  intervenimos  sin  esperar  a  los 
signos  de  peritonitis. 

Se  ha  dicho  que  la  apendicitis  es  siempre  una  peritonitis 
local,  lo  cual  es  una  falsedad.  La  apendicitis,  aunque  esto  pa- 
rezca una  perogrullada,  empieza  siendo  una  apendicitis,  es 
decir,  una  endoapendicitis;  las  lesiones  iniciales  se  dan  en  la 
mucosa  y  no  en  la  capa  peritoneal,  según  creían  Tripier  y 
Paviot. 

Pues  bien;  el  secreto  del  tratamiento  no  está  en  inmovili- 
zar el  órgano  con  dieta  rigurosa,  reposo  y  opio,  y  hacer  que  la 
peritonitis  se  circunscriba,  sino  precisamente  en  evitar  que 
aparezca,  lo  cual  sé  consigue  extirpando  el  órgano  cuando 
las  lesiones  son  todavía  endoapendiculares  o  intersticiales. 

La  experiencia  quirúrgica  ha  enseñado  que  durante  las 
primeras  cuarenta  y  ocho  horas,  cuando  todavía  no  ha  tenido 
lugar  la  perforación  del  apéndice  o  la  infección  de  los  tejidos 
periapendiculares,  el  apéndice  está  libre  en  el  vientre  (en  el 
supuesto  de  un  primer  ataque),  y  dada  la  facilidad  de  su  ex- 
tirpación, los  peligros  de  la  operación  no  son  sensiblemente 
mayores  que  los  de  una  laparotomía  exploradora  y  el  enfermo 
queda  restablecido  en  un  par  de  semanas,  con  una  pared  ab- 
dominal sólida.  En  cambio,  de  no  proceder  a  la  extirpación 
precoz  del  apéndice,  el  enfermo  está  expuesto  a  tener  que  ser 
operado  de  urgencia  en  cualquier  momento  de  la  evolución 
del  proceso,  obligado  por  una  de  las  múltiples  complicaciones 
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que  pueden  presentarse  y  en  condiciones  incomparablemente 
más  desfavorables,  y  si  tenemos  la  suerte  de  que  ceda  el  ata- 
que, no  por  eso  queda  curado  el  enfermo,  sino  expuesto,  en 
más  de  la  mitad  de  los  casos,  a  la  presentación  de  nuevos 
ataques. 

La  apendicitis  es  una  enfermedad  recidivante  por  excelen- 
cia, dándose  las  recidivas  en  un  60  a  un  75  por  100  de  los  ca- 
sos, según  las  estadísticas. 

De  ahí  que  los  oportunistas  aconsejen  tratar  el  caso  médi- 
camente, siempre  que  no  se  presenten  signos  alarmantes  y 
operarlo  después  en  frío  para  evitar  las  recidivas,  creyendo 
sustituir  así  una  operación  grave  por  una  leve. 

Pero  la  facilidad  y  benignidad  de  las  apendicectomías  en 
frío  es  un  mito,  no  debiendo  confundirse  la  benignidad  de  la 
extirpación  de  un  apéndice  sano  a  través  de  un  ojalito  de  la 
piel  — como  se  ha  hecho  y  sigue  haciéndose  profusamente  en 
estreñidos,  eolíticos,  neurósicos  y  ptósicos —  con  la  extirpación 
del  apéndice  cuando  ha  habido  uno  o  varios  ataques  bien  ma- 
nifiestos. Claro  que  aun  en  estas  circunstancias  la  apendicec- 
tomía  puede  ser  sencilla  en  ocasiones,  pero  con  frecuencia  es 
una  de  las  operaciones  más  difíciles  de  la  cirugía  abdominal. 

En  vista  de  todo  lo  expuesto,  yo  no  concibo  que  se  discu- 
ta, no  la  conveniencia,  sino  la  necesidad  de  operar  todo  caso 
de  apendicitis  aguda  dentro  de  las  treinta  y  seis  o  cuarenta  y 
ocho  horas  primeras.  Claro  es  que  esta  fórmula  tiene  también 
excepciones,  habiendo  casos  en  los  que  a  las  cuarenta  y  ocho 
horas,  y  aun  a  las  veinticuatro,  ha  pasado  ya  la  oportunidad 
operatoria  y  otros  que  al  tercero  o  cuarto  día  están  aún  en 
condiciones  excelentes  de  intervención,  pero  es  cierta  para  la 
inmensa  mayoría. 

Osler,  uno  de  los  clínicos  más  grandes  de  nuestra  época, 
enseñaba  que  la  apendicitis  carece  de  tratamiento  médico  y 
que  los  casos  agudos  deben  ser  operados  dentro  de  las  doce 
primeras  horas.  Realmente,  si  el  diagnóstico  ha  podido  ser  es- 
tablecido dentro  de  ese  plazo,  nada  se  pierde  con  la  interven- 
ción inmediata  y  en  cambio  se  lograrán  evitar  algunas  catás- 
trofes, pues  en  casos  raros  la  perforación  se  hace  muy  al  co- 
mienzo de  la  enfermedad.  Se  ha  dicho,  y  nosotros  lo  hemos 
creído  durante  mucho  tiempo,  que  los  casos  de  gangrena  y 
perforación  empiezan  con  una  sintomatología  aparatosa  y 
que  siguen  una  marcha  letal  con  o  sin  operación,  lo  cual  es 
un  absurdo.  La  experiencia  de  estos  últimos  años  me  ha  ense- 
ñado que  aún  estos  casos  evolucionan  durante  unas  cuantas 
horas  como  todas  las  demás  apendicitis  y  que  desde  la  ini- 
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elación  del  ataque  hasta  el  momento  de  aparición  de  los  sig- 
nos de  gravedad,  hay  un  período  de  unas  cuantas  horas,  du- 
rante el  cual  la  intervención  puede  ser  eficaz.  Para  ello  es 
menester  intervenir  en  cuanto  se  haya  establecido  el  diagnós- 
tico de  apendicitis,  porque  de  ordinario,  cuando  se  inician  los 
síntomas  de  peritonitis,  la  evolución  de  ésta  no  deja  tiempo 
para  nada. 

Nosotros  hemos  referido  el  caso  de  una  niña  de  doce  años  que  padecía 
hacia  muchos,  con  intervalos  de  varios  meses,  crisis  de  dolor  periumbili- 
cal  con  vómitos  biliosos,  sin  que  la  familia  les  concediese  la  menor  impor- 
tancia. Una  madrugada  la  niña  se  despierta  con  uno  de  esos  ataques.  A 
las  ocho  de  la  mañana  tiene  un  vómito  verde  y  el  médico  la  ve  hacia  las 
diez  con  ST^,1  y  92  pulsaciones,  apreciando  a  la  palpación  un  dolor  mode^ 
rado  en  la  región  apendicular,  por  lo  cual  aconseja  reposo  en  cama  y  die- 
ta absoluta.  Vomita  repetidas  veces  durante  el  dia  y  a  media  tarde  dos  mé- 
dicos que  la  ven  no  aprecian  ningún  signo  alarmante.  Pero  a  las  ocho  de 
la  noche  empieza  a  quejarse  de  dolores  más  fuertes  y  se  le  pone  mala  cara^ 
subiendo  la  temperatura  a  39*^,5,  por  lo  caal  me  llaman  en  consulta  a  las 
diez.  La  encuentro  con  facies  peritoneal,  140  pulsaciones,  quejándose  de 
dolor  continuo  y  de  angustia.  El  vientre  abarquillado,  está  sensible  todo 
él  y  hay  una  defensa  generalizada  aunque  ligera.  La  respiración  es  de 
tipo  torácico. 

Diagnostico  peritonitis  generalizada  por  gangrena  del  apéndice,  ha- 
ciendo un  pronóstico  fatal  a  breve  plazo,  y  exponiendo  mi  opinión  de  que 
ya  es  tarde  para  intervenir,  pero  a  instancias  de  un  pariente  próximo  de 
la  niña,  médico  también,  le  opero  a  las  doce  de  la  noche.  Al  abrir  el  vien- 
tre salió  un  liquido  sero-purulento  de  mal  olor,  estando  todas  las  asas  in- 
testinales aglutinadas  por  adherencia  ñbrinosas  y  bañadas  en  pus.  Apen- 
dicectomia  y  desagüe. 

El  apéndice  grueso,  de  color  negro  y  exhalando  un  horrible  hedor  a  gan* 
greña,  muestra  dos  perforaciones  puntiformes.  Tras  una  ligera  euforia  con 
cesación  de  los  dolores,  fallece  a  las  cuarenta  y  ocho  horas  con  signos  de 
una  profunda  toxemia. 

Esta  niña  había  sido  vista  durante  el  día  por  tres  médicos 
y  bien  tratada  desde  el  comienzo  del  ataque,  es  decir,  sin  que 
se  hubiese  cometido  ninguna  imprudencia  de  las  tan  corrien- 
tes (purgantes,  irrigaciones,  etc.)  que  hubiera  podido  influir 
desfavorablemente  en  la  evolución  de  la  enfermedad. 

El  comienzo,  tan  benigno  como  el  de  los  ataques  anterio- 
res, fué  hacia  la  madrugada;  el  diagnóstico  se  hizo  a  las  diez 
de  la  mañana  y  los  síntomas  aparatosos  no  se  presentaron  has* 
ta  el  anochecer.  ¿No  creen  ustedes  que  aun  en  casos  de  evolu- 
ción tan  brutal  hay  un  margen  suficiente  para  intervenir  con 
probabilidades  de  éxito  cuando  se  está  imbuido  de  la  necesi- 
dad de  operar  precozmente  toda  apendicitis  sin  esperar  la 
aparición  de  manifestaciones  peritoneales? 

Otro  caso  recientemente  observado  pwr  nosotros  enseña  la  posible  apa- 
rición de  accidentes  graves  peritoneales  al  segundo  dia  de  una  apendicitis 
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. 
de  comienzo  banal.  Una  machada  de  veintitrés  años  tiene  en  1919  tres  ata 
ques  ligeros  de  apendicitis,  en  el  transcurso  de  pocos  meses.  Continúa  des 
pues  sin  aquejar  la  menor  molestia  dos  años  y  medio,  y  una  madrugada  se 
despierta  con  dolor  epigástrico  seguido  una  hora  más  tarde  de  vómitos. 
Se  purga  a  la  mañana  siguiente  y  pasa  bien  este  dia  y  la  noche,  pero  a  las 
treinta  horas  del  comienzo  del  incidente  actual  se  presentan  violentos  do- 
lores. El  doctor.Bergareche  la  ve  a  las  tres  de  la  tarde  del  segundo  dia  (o 
sea  a  las  treinta  y  tres  horas  del  comienzo)  con  37^,5,  100  pulsaciones  y 
dolor  localizado  en  la  fosa  iliaca  derecha.  Dos  horas  más  tarde  el  pulso  es- 
tá a  130,  y  cuando  yo  la  veo  a  las  seis  de  la  tarde,  la  encuentro  con  facies 
peritoneal,  140  pulsaciones  y  ausencia  de  respiración  abdominal.  En  la 
operación  practicada  inmediatamente  (a  las  treinta  y  siete  horas  del  co- 
mienzo) encontramos  una  peritonitis  purulenta  difusa  y  un  apéndice  li- 
bre, mesoceliaco,  grueso  y  perforado.  Apendicectomia  y  desagüe  a  lo  Mi- 
kulicz,  seguido  de  curación  sin  el  menor  tropiezo. 

La  mortalidad  operatoria  de  la  operación  precoz  sistemáti- 
ca oscila  alrededor  de  0,6  por  100  en  las  clínicas  de  Deaver  y 
otros  cirujanos  americanos. 

Una  cifra  análoga  encontramos  en  las  estadísticas  suizaa 
recopiladas  en  1913  por  Quervain  y  Roux,  en  las  que  la  mor- 
talidad es  de  0,69  por  100  para  las  operaciones  practicadas  el 
primer  día,  siendo  todavía  más  baja  en  la  personal  de  Témoin 
(de  Bourges),  quien  de  560  casos  en  los  que  las  lesiones  esta- 
ban todavía  limitadas  al  apéndice,  solo  ha  perdido  un  en- 
fermo. 

En  cambio,  pasadas  las  primeras  cuarenta  y  ocho  horas, 
cuando  el  proceso  se  ha  hecho  ya  peri-apendicular,  la  situa- 
ción cambia  en  absoluto,  siendo  únicamente  aquji  donde  cabe 
discutir  la  oportunidad  de  la  intervención  o  de  la  espera.  Hay 
cirujanos  como  Témoin,  Rehn  y  otros,  que  operan  todos  los  ca- 
sos, sea  cualquiera  el  momento  en  que  los  ven  y  alguno,  como 
Hartmann,  para  quien  no  hay  más  contraindicación  operatoria 
que  el  enquistamiento  de  las  lesiones.  Pero  creo  con  la  escuela 
americana  y  la  inmensa  mayoría  de  los  cirujanos,  que  en  es- 
tas circunstancias  es  preferible  esperar  a  que  la  lesión  se  en- 
fríe, no  encontrando  justificada  la  intervención  a  no  ser  que 
se  presenten  la  perforación  o  la  grangrena  del  apéndice  o  el 
absceso  periapendicular.  Dicho  en  otra  forma:  aplicar  el  cri- 
terio oportunista  a  los  casos  vistos  tardíamente. 

La  experiencia  ha  demostrado  que  la  mortalidad  operato- 
ria asciende  a  partir  de  las  primeras  cuarenta  y  ocho  horas. 
Así,  en  la  estadística  suiza  antes  citada  encontramos  0,69  por 
100  para  el  primer  día  (en  1.723  casos);  4,7  el  segundo  (1.389 
casos);  10,7  el  tercero  (788  casos),  y  21,2  por  100  el  cuarto 
(1.197  casos).  , 

Uno  de  los  argumentos  esgrimidos  en  contra  de  la  inter- 
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vención  precoz,  es  la  posibilidad  de  un  error  diagnóstico.  Pero 
a  pesar  de  la  impresión  que  se  saca  de  la  lectura  de  ciertos 
libros  y  trabajos  monográficos  sobre  apendicitis,  yo  les  asegu- 
ro que  es  una  de  las  afecciones  abdominales  cuyo  diagnóstico 
ofrece  menos  dificultades  en  la  práctica.  Es  cierto  que  de  vez 
en  cuando  tropezamos  con  algún  caso  en  el  que  vacilamos  an- 
tes de  emitir  un  juicio  definitivo,  pero  creo  sinceramente  que 
todo  médico  de  regular  criterio  clínico  está  en  condiciones  de 
diagnosticar  con  certeza  la  casi  totalidad  de  apendicitis  agu- 
das que  se  le  presenten  dentro  de  las  primeras  cuarenta  y 
ocho  horas,  a  condición  de  fijarse  bien  en  el  orden  de  apari- 
ción de  los  síntomas  cardinales. 

El  primer  síntoma  en  orden  cronológico  es  el  dolor  epigás- 
trico que,  pasadas  unas  cuantas  horas,  se  localiza  en  la  fosa 
ilíaca  derecha.  Es  rarísimo,  sobre  todo  en  un  primer  ataque, 
que  el  dolor  se  manifieste  desde  un  principio  en  la  región  apen- 
dicular. 

Tres  o  cuatro  horas  después  del  dolor,  aparecen  las  náuseas 
y  los  vómitos,  y  dos  a  veinticuatro,  horas  después  la  fiebre. 
Murphy,  a  quien  se  debe  esta  noción  de  la  importancia  diag- 
nóstica del  orden  cronológico  de  aparición  de  los  síntomas, 
ponía  en  duda  el  diagnóstico  de  apendicitis  cuando  este  orden 
variaba. 

Un  caso  visto  últimamente  en  consulta  con  el  doctor  Bue- 
no ilustra  perfectamente  la  manera  de  presentarse  los  sínto- 
mas cardinales  en  el  período  inicial. 

Una  señora  de  ciucuenta  años  se  acuesta  perfectamente  buena  y  a  las 
tres  áé  la  madrugada  se  despierta  con  un  dolor  de  estómago  que,  ligero 
al  principio,  se  va  acentuando  cada  vez  más.  Al  amanecer  tiene  náuseas 
violentas,  pero  no  llega  a  vomitar.  Nuestro  compañero  la  ve  a  las  nueve 
de  la  mañana  y  piensa  en  apendicitis  al  oir  este  relato.  El  vientre  está 
blando  y  el  epigastrio  algo  sensible  a  la  palpación;  36**,8  y  70  pulsaciones. 
Aconseja  la  abstención  de  todo  alimento  o  bebida  y  se  abstiene  de  poner 
una  inyección  de  morfina  contra  los  deseos  de  la  enferma.  Vuelve  a  visi- 
tarla a  las  tres  de  la  tarde,  encontrándose  con  que  el  dolor  ha  pasado  del 
epigastrio  a  la  fosa  iliaca  derecha.  Yo  la  veo  a  las  ocho  de  la  noche  con 
38**,  pulso  a  80,  vientre  blando  y  dolor  ligero  a  la  palpación  en  región 
apendicular,  con  hiperestesia  cutánea  en  toda  la  fosa  iliaca  derecha. 

En  la  operación  practicada  a  las  diez  de  la  noche,  o  sea  a  las  diez  y 
üueve  horas,  encontramos  un  apéndice  grueso,  erecto  y  libre,  en  posición 
mesoceliaca,  envuelto  por  asas  intestinales  de  aspecto  normal,  sin  el  me- 
nor rastro  de  reacción  peritoneal.  La  mucosa  del  apéndice  tiene  un  color 
negruzco  y  muy  mal  olor.  La  enferma  es  dada  de  alta  a  las  dos  semanas. 

Este  caso  es  un  buen  ejemplo  de  apendicectomía  en  la  fase 
de  endoapendicitis.  No  voy  ahora  a  establecer  el  diagnóstico 
diferencial  con  todas  las  afecciones  confundibles  con  la  apen- 
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dicitis.  Sólo  les  diré  que  podemos  dividirlas  en  dos  grupos  que 
pudiéramos  llamar  médico  y  quirúrgico. 

En  el  médico  están  todas  aquellas  en  las  que  la  interven- 
ción operatoria  sería,  si  no  perjudicial,  por  lo  menos  inútil: 
gastroenteritis  aguda,  colitis  mucomembranosa,  afecciones 
pleuropulmonares  agudas,  dismenorrea,  fiebre  tifoidea,  cólico 
nefrítico,  etc.  Todas  ellas  se  diferencian  de  ordinario  muy 
bien,  teniendo  en  cuenta  el  esquema  de  Murphy  y  la  síntoma - 
tología  respectiva  de  dichas  afecciones. 

El  grupo  quirúrgico  comprende  todos  aquellos  procesos 
que  los  autores  de  lengua  inglesa  agrupan  bajo  la  feliz  deno- 
minación de  abdomen  agudo  y  que  comprende  las  perforacio- 
nes, colecistitis  agudísimas,  oclusión  intestinal,  rotura  de  un 
embarazo  tubario,  torsión  de  un  pedículo  ovárico,  etc.;  es  de- 
cir, procesos  en  los  que  muchas  veces  no  cabe  hacer  un  diag- 
nóstico exacto,  pero  sí  el  de  que  algo  serio  pasa  en  el  abdo- 
men que  obliga  a  intervenir,  con  la  seguridad  de  hacer  algo 
útil  para  el  enfermo. 

Hartmann  dice  haber  abierto  cinco  veces  el  vientre  con  el 
diagnóstico  erróneo  de  apendicitis,  habiendo  encontrado:  una 
vez,  una  brida  que  estrangulaba  el  intestino  en  la  región  pró- 
xima al  ciego;  otra  vez,  una  úlcera  duodenal  perforada;  en  un 
tercer  caso,  una  salpingitis  supurada  y  el  apéndice  sano  ba- 
ñado en  pus;  en  un  cuarto,  una  colecistitis,  y  en  el  quinto, 
una  invaginación  íleo-cecal.  Los  cinco  enfermos  curaron,  por 
lo  cual  dice  Hartmann,  con  razón,  que  si  todos  los  errores 
fueran  tan  afortunados,  el  ejercicio  de  la  Medicina  sería  ideal. 

Una  vez  pasado  el  ataque,  el  enfermo  de  apendicitis  debe 
ser  operado  siempre,  porque  las  recidivas  se  dan  en  la  mitad 
o  en  las  tres  cuartas  partes  de  los  casos,  y  el  argumento  de 
que  los  ataques  van  siendo  cada  vez  menos  intensos  carece 
de  valor  y  es  una  concepción  puramente  teórica,  habiendo  ob- 
seívado  yo  con  frecuencia  el  hecho  contrario,  o  sea  la  presen- 
tación de  un  ataque  grave  y  muchas  veces  mortal,  después 
de  una  serie  de  ataques  ligeros.  Es  más,  en  la  actualidad  em- 
pieza a  generalizarse  la  noción  contraria,  o  sea  la  inocuidad 
del  primer  ataque  y  el  mayor  peligro  para  el  porvenir  de  los 
ataques  ligeros.  Desde  luego,  yo  puedo  decirles  que  jamás  he 
visto  presentarse  la  peritonitis  por  perforación  en  un  primer 
ataque  y  que,  investigando  la  historia  clínica  de  todos  los  ca- 
S09  con  apendicitis  purulenta  o  gangrenosa,  he  encontrado 
biempre  el  dato  de  ataques  anteriores  mejor  o  peor  interpre- 
tados. 

La  fecha  de  la  intervención  es  también  discutible.  Nos- 


-  575  - 

otros  dejamos  pasarlo  menos  un  mes,  si  bien  P.  Delbet  cree 
que  la  época  más  oportuna  es  dos  semanas  después  del  final 
de  la  crisis,  teniendo  la  impresión  de  que  a  los  quince  días  de 
apirexia  hay  una  especie  de  vacunación  y  un  período  espe- 
cialmente favorable  para  la  operación . 

Esta  se  impone  en  frío,  no  sólo  por  el  temor  a  las  recidi- 
vas, sino  por  los  múltiples  trastornos  que  acarrea  la  apendici- 
tis  residual,  sobre  todo  en  el  tubo  digestivo;  siendo  la  causa 
no  sólo  de  alteraciones  espasmódicas  y  secretorias  del  estó- 
mago, sino  de  francas  lesiones  ulcerosas. 
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P.  Kamond,  Ch.  Jacquelin  y  Borrien.— ESTÓMAGO  BILOCULAB 
(Estomac  biloculaire.)  «LeProgrés  Medical.»  Núm.  23, 1921.] 

En  determinadas  condiciones,  el  estómago  puede  estrangu- 
larse en  uno  o  varios  puntos  de  su  contorno,  dando  lugar  a  la 
formación  de  dos  o  más  bolsas  superpuestas  que  comunican 
entre  sí.  La  formación  bilocular  es  desde  luego  la  más  fre- 
cuente de  todas. 

Cruveilhier  decía  que  el  estómago  bilocular  era  frecuentísi- 
mo. Después  de  él,  comenzó  a  estudiarse  esta  afección  desde 
el  punto  de  vista  clínico,  pero  cuando  realmente  su  estudio  ha 
entrado  en  un  período  serio  es  desde  el  empleo  de  los  rayos  X . 

Las  biloculacíones  gástricas  se  han  dividido  en  bilocula 
clones  verdaderas  y  falsas  o  también  en  biloculacíones  tempo- 
rales y  permanentes.  Estas  distinciones  son  más  o  menos  dis- 
cutibles. La  biloculación,  desde  el  momento  que  es  observada, 
es  forzosamente  real,  ño  permitiendo  su  curación  establecer 
una  norma  para  la  diferenciación,  puesto  que  las  biloculacío- 
nes espasmódicas,  que  de  ordinario  son  temporales,  pueden  a 
veces  persistir  varios  años.  Los  autores  proponen  la  división 
en  biloculación  funcional  sin  lesión  y  bíloculación  con  lesión. 

Biloculacíones  funcionales. — Entre  ésta  se  ha  descrito  una 
con  el  nombre  de  bíloculación  congénita.  Se  trata  de  una  es- 
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trechez  circular,  sin  lesión  de  las  diversas  capas  gástricas;  el 
estómago  está  estrangulado  más  o  menos  incompletamente 
como  si  existiese  un  anillo  muscular  esflnteriano  suplementa- 
rio en  el  punto  biloculado.  Esta  forma  es  rara  en  los  lactan- 
tes. En  el  adulto  este  aspecto  especial  de  biloculación  regu- 
lar, circular,  como  producida  por  un  anillo  esflnteriano,  es  fre- 
cuente. En  la  autopsia  se  la  encuentra  con  bastante  frecuen- 
cia; probablemente  estas  estrecheces  son  de  origen  cadavéri- 
co, análogas  a  aquellas  otras  bastante  frecuentes  que  se  ven 
en  el  intestino  grueso.  Sin  embargo,  los  autores  han  tenido 
ocasión  de  observar  una  enferma  con  molestias  gástricas  una 
hora  después  de  las  comidas;  la  imagen  radíoscópica  reveló 
una  biloculación  permanente,  a  pesar  del  uso  de  la  atropi- 
na, debido  a  lo  cual  diagnosticaron  una  biloculación  por 
lesión  consecutiva  a  una  úlcera  antigua  cicatrizada.  La  en- 
ferma fué  operada,  encontrándose  una  estrechez  sin  lesión 
alguna,  con  todos  los  caracteres  de  la  biloculación  llamada 
congénita. 

La  biloculación  por  compresión  es  debida  a  las  causas  más 
diversas;  unas  veces  se  trata,  sobre  todo  en  las  mujeres  de  tó- 
rax estrecho  y  largo,  de  la  compresión  del  cuerpo  del  estóma- 
go por  la  séptima  costilla,  debido  a  un  corsé  demasiado  apre- 
tado; a  veces,  por  el  contrario,  el  estómago  está  deformado 
por  un  hígado  hipertrofiado,  por  un  quiste  hidatídico  hepático 
o  esplénico,  por  un  bazo  palúdica,  o  leucémico,  por  un  tumor 
epiploico,  etc.,  pero  la  compresión  más  frecuente  es  evidente- 
mente debida  al  colon  distendido  por  el  aire  y  gases  intestina- 
les. En  todos  estos  casos  la  biloculación  es  incompleta  y  no  se 
efectúa  más  que  por  un  borde,  y  además,  es  muy  amplia,  en 
forma  de  media  luna,  lo  que  da  a  la  pantalla  una  imagen  ca- 
racterística que  no  permite  la  confusión. 

La  biloculación  por  estiramiento  atónico  del  estómago  ha 
sido  bien  estudiada  por  Leven  y  Barret.  El  estómago  se  alar- 
ga bajo  el  peso  del  alimento  bismutado  y  se  estrangula  hacia 
su  parte  media.  La  mano  empuja  fácilmente  a  la  leche  bismu- 
tada  desde  el  fondo  hacia  la  gran  tuberosidad  a  través  de  la 
porción  estirada,  que  vuelve  a  tomar  sus  dimensiones  norma- 
les. La  biloculación  reaparece  en  cuanto  la  mano  cesa  de  em- 
pujar el  contenido  gástrico. 

Con  gran  frecuencia  existe  un  ligero  espasmo  mediogástri- 
co;  la  prueba  de  ello  es  que  existe  una  ligera  masa  bismutada 
en  la  parte  superior  del  estómago,  por  encima  de  la  región  es- 
tirada. 

La  biloculación  espasmódica  es  mucho  más  interesante;  se 
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manifiesta  bajo  dos  formas:  incisura  sobre  un  solo  borde  y  ani- 
llo de  contracción  espasmódica. 

La  incisura  es  una  especie  de  invaginación  más  o  menos 
pronunciada,  de  un  borde  gástrico,  ordinariamente  bastante 
estrecha  e  inmóvil;  se  observa  casi  exclusivamente  en  la  cur- 
vadura  mayor.  Esta  incisura  desaparece  a  veces  espontánea- 
mente o  bajo  el  influjo  de  la  atropina,  del  benzoato  de  bencilo 
y  del  sueño  clorofórmico.  Esta  incisura  indica  con  frecuencia 
la  existencia  de  una  úlcera  gástrica  sobre  el  borde  opuesto; 
sin  embargo,  la  úlcera  puede  estar  situada  más  baja  e  incluso 
no  existir.  En  estas  condiciones  la  biloculación  es  de  tipo  re- 
flejo en  el  curso  de  una  colecistitis,  de  una  úlcera  duodenal,  de 
una  apendicitis,  de  una  salpingitis  dolorosa^  etc. 

El  anillo  de  contracción  espasmódica  no  es  más  que  la  fija- 
ción y  exageración  de  una  onda  peristáltica  de  expulsión.  La 
depresión  de  ambos  bordes  es  profunda,  llegando  hasta  la  es- 
trangulación completa  del  cuerpo  del  estómago,  pero  es  de 
corta  duración,  no  pasa  de  algunos  minutos. 

En  el  cáncer  de  la  curvadura  menor,  los  autores  han  des- 
crito una  especie  de  biloculación  amplia  que  recuerda  un  poco 
la  de  las  compresiones.  La  biloculación  se  localiza  en  la  curva- 
dura  mayor,  frente  al  cáncer  o  un  poco  por  encima  de  él;  es  de 
la  misma  naturaleza  que  la  incisura  estrecha  de  la  úlcera,  pero 
como  en  el  cáncer  las  túnicas  gástricas  han  perdido  gran  par- 
te de  su  flexibilidad,  la  incisura  se  ensancha,  se  redondea,  dan- 
do la  impresión  de  una  verdadera  laguna  neoplásica.  Por 
desconocer  esta  particularidad  es  por  lo  que  muchos  radió- 
logos sitúan  la  mayoría  de  sus  cánceres  en  la  curvadura 
mayor. 

Biloculaciones  por  lesión. — Bajo  el  influjo  de  irritaciones  di- 
versas pueden  producirse  bridas  fibrosas  que  compriman  más 
o  menos  la  cavidad  gástrica,  y  producen  así  una  biloculación. 
La  lesión  es  muy  clara  y  el  estómago  mismo  sufre  muchas 
modificaciones  en  toda  su  estructura.  Junto  a  esta  lesión  exis- 
te siempre  un  elemento  espasmódico  sobreañadido  que  com- 
plica y  acentúa  la  biloculación. 

De  todas  las  causas  de  biloculación'  lesional,  la  más  fre- 
cuente es  la  úlcera  de  estómago,  sobre  todo  la  de  la  curvadu- 
ra menor,  y  de  éstas,  la  úlcera  en  silla  de  montar.  De  esta  úl- 
cera parten  tractus  fibrosos  peritoneales  y  subperitoneales, 
que  rara  vez  dan  la  vuelta  completa  al  estómago,  y  sin  em- 
bargo, la  estrechez  existe,  lo  que  prueba  que  el  espasmo  tie- 
ne aquí  un  papel  importante.  La  perigastritis  comprende  más 
extensión  que  la  de  las  bridas  fibrosas,  por  lo  cual  se  produ- 
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cen  adherencias  numerosas  que  diñcultan  al  cirujano  su  tarea 
en  el  curso  de  la  intervención. 

La  estrechez  se  halla  situada  casi  siempre  en  la  mitad  in^ 
ferior  del  estómago,  siendo  las  dos  bolsas  desiguales,  mayor  la 
superior.  El  canal  de  paso  está  situado  mucho  más  cerca  del 
borde  derecho  que  del  borde  izquierdo;  generalmente  es  anu- 
lar. Barjon  ha  observado  la  transformación  de  glándulas  pép- 
ticas en  glándulas  pilóíicas  en  el  borde  superior  del  canal  de 
paso.  Los  autores  han  tenido  ocasión  de  comprobar  por  el  exa- 
men microscópico  en  un  caso,  una  neoformacíón  muscular 
gruesa,  con  todos  los  caracteres  de  un  esfínter. 

Existen  dos  variedades  de  síntomas  en  esta  biloculación. 
Con  el  nombre  de  dilatación  gástrica  paradójica,  Jaworski  ha 
descrito  el  fenómeno  siguiente;  el  enfermo,  después  de  haber 
sufrido  un  lavado  gástrico  completo,  continúa  teniendo  un 
chapoteo  gástrico,  porque  la  sonda  ha  extraído  solamente  el 
líquido  de  la  bolsa  superior  y  no  ha  penetrado  en  la  bolsa  in- 
ferior. El  signo  de  Bouveret-Wolfer  es  del  mismo  tipo:  duran- 
te un  lavado  gástrico  el  agua  del  lavado,  que  había  acabado 
por  salir  limpia,  se  hace  repentinamente  turbia,  debido  a  la 
irrupción  en  la  cavidad  superior  del  agua  de  la  cavidad  infe- 
rior, que  no  había  sido  alcanzada  por  el  cateterismo.  Con  el 
nombre  de  signo  de  Bouveret  se  conoce  la  formación  de  dos 
tumoraciones  de  la  pared  abdominal,  por  la  distensión  gaseo- 
sa artificial  del  estómago  biloculado.  B.  ha  descrito  con  el 
nombre  de  chapoteo  escalonado  la  existencia  de  dos  centros 
superpuestos  tie  chapoteo,  separados  por  una  zona  silenciosa. 

La  estrechez  lesional  resiste  al  empleo  de  la  atropina  o  del 
benzoato  de  bencilo;  pero  como  esto  también  ocurre  con  algu- 
nas estrecheces  funcionales,  el  diagnóstico  diferencial  es  difí- 
cil, y  a  veces  imposible  de  establecer. 

Esta  estenosis  medio-gástrica  es  bien  soportada  a  veces; 
sin  embargo,  en  la  mayoría  de  las  casos  es  progresiva,  debi- 
do al  espesamiento  siempre  considerable  del  tejido  fibroso,  y 
también  por  el  espasmo,  que  se  va  afirmando  cada  vez  más, 
de  ló  cual  proviene  una  tendencia  a  la  caquexia  dispéptica,  a 
menos  que  una  úlcera  casual  no  precipite  los  acontecimientos 
con  una  hematemesis  fulminante  o  una  perforación  masiva. 
Una  complicación  rara  en  ciertas  biloculaciones  muy  marca- 
das, consiste  en  la  producción  de  un  vólvulus. 

La  biloculación  por  cáncer  gástrico  es  excepcional.  Casi 
siempre  se  trata  de  una  úlcera- cáncer.  En  estos  casos  las  dos 
bolsas  están  poco  hipertrofiadas,  el  canal  de  paso  es  más  lar- 
go, más  anfractuoso  que  el  de  la  biloculación  por  úlcera,  y  la 
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tuucosa,  a  este  nivel^  casi  siempre  está  ulcerada.  A  los  ra- 
yos X  el  estómago  no  tiene  forma  de  una  B  invertida,  como 
en  la  biloculación  de  la  úlcera,  sino  de  una  X  o,  mejor,  de 
un  8.  El  bismuto  pasa  rápidamente  de  la  bolsa  superior  a  la 
inferior  y  de  aquí  al  duodeno.  Las  ondas  contráctiles  son  ra- 
ras, debido  a  la  rigidez  de  las  paredes. 

Otras  causas  de  biloculación  gástrica  son  la  sífilis,  tuber- 
culosis, quemaduras  de  estómago  y  heridas  gástricas,  pero 
tienen  poca  importancia. 

El  tratamiento  de  la  biloculación  no  lesional  debe  dirigir- 
se primeramente  a  suprimir  la  causa;  la  administración  de 
antiespasmódicos  da  con  frecuencia  resultados  favorables.  El 
tratamiento  de  la  biloculación  lesional  es  puramente  quirúr- 
gico. Se  practica  de  preferencia  la  gastroenterostomía  con 
yeyunostomía.  Sin  embargo,  si  la  estrechez  no  es  muy  mar- 
cada, si  no  hay  adherencias  con  los  órganos  y  tejidos  vecinos, 
la  operación  de  elección  consiste  en  practicar  la  resección 
medio  gástrica.  Si  queda  bastante  substancia  gástrica  se  abo- 
carán los  dos  bordes  de  sección  por  una  anastomosis  término- 
terminal.  En  caso  contrario  se  suturarán  los  dos  muñones  gás- 
tricos y  se  abocará  el  superior  a  un  asa  yeyunal. 

Se  ha  pretendido  que  el  estómago,  después  de  resección 
medio-gástrica  y  anastomosis  término-terminal  quedaba  con 
una  biloculación  espasmódica  permanente  en  el  punto  de  la 
sutura  medio-gástrica.  Esto  tal  vez  es  exacto  en  muchos  casos, 
pero  no  en  todos. — J.  M. 


L.  Bouehut  y  J.  Coste.— EL  DIAGNÓSTICO  RADIOSCÓPICO  DEL 
CÁNCER  GÁSTRICO.  (Ije  diagnostic  radioscopique  da  cáncer  de 
restomac.)  «Journal  de  Médecine  de  Lvon.»  Año,  2,  núm.  35,  20  Ju- 
nio 1921. 

La  radioscopia  tiene  un  valor  indiscutible  en  el  estudio  de 
los  cánceres  del  estómago,  bien  para  confirmar  un  diagnósti- 
co seguro,  o  bien  para  descubrir  un  cáncer  ignorado  o  apenas 
sospechado.  Este  método  de  examen  clínico  tiene  una  utilidad 
incontestable  para  el  acto  operatorio. 

Los  diferentes  signos  radiológicos  que  suministran  los  cán- 
ceres gástricos  van  de  acuerdo  con  las  variaciones  de  los  tipos 
anatomoclinicos  de  esta  neoplasia: 

En  los  neoplasmas  intracavitarios  proliferantes  existen  la- 
gunas en  la  imagen,  que  varían  como  el  tumor,  según  la  ex- 
tensión, localiz ación,  etc. 
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En  los  cánceres  de  tipo  de  linitís  plástica  existe  falta  del 
peristaltismo  y  de  las  deformaciones  masivas  del  estómago. 

En  los  cánceres  pilóricos  también  se  encuentra  una  lagu- 
na que  a  veces  simula  una  falta  parcial  del  estómago;  En  los 
cánceres  anulares  estenosantes  de  esta  región,  imagen  en  for- 
ma de  copa. 

En  los  cánceres  masivos  o  cánceres  infra-cardíacos  se  ob- 
serva retro-dilatación  esofágica.  En  los  últimos  existen  ano- 
malías al  llenarse  el  estómago. 

En  los  casos  de  perigastritis  neoplásica  con  adherencias 
a  los  órganos  vecinos,  dirección  anormal  y  fijeza  del  estó- 
mago. 

Para  la  interpretación  de  estas  imágenes  visuales  se  tropie- 
za con  las  mismas  dificultades  clínicas  que  con  las  sensacio- 
nes auditivas  (soplo  cardiaco,  soplo  pulmonar,  etc.),  de  lo  cual 
se  desprenden  errores  de  diagnóstico  posibles  como  en  cual- 
quier otro  examen  clínico.  Estos  errores  pueden  ser:  pasar  des- 
apercibido un  cáncer  que  exista  en  realidad  o  la  afirmación^ 
por  el  contrario,  de  un  cáncer  que  no  existe.  De  aquí  la  nece- 
sidad de  exámenes  repetidos,  frecuentes,  en  los  casos  dudosos. 

De  la  forma,  de  la  extensión  de  las  lesiones,  de  la  posible 
existencia  de  adherencias  y  de  la  propagación  a  los  órganos 
vecinos  se  deducen  las  indicaciones  o  contra-indicaciones  ope- 
ratorias.—J.  M, 


Iioeper,  Faroy  y  Debray.— IjA  ANPIMTA  DEIj  CÁNCEB  DE  ES- 
TÓMAQ-O.  (L'aaéniie  du  cáncer  de  restomao.)  «Progrés  Medical.»- 
Núm.  21  bis.  París,  19^1| 

La  anemia  es  un  síntoma  inconstante,  pero  frecuente,  del 
cáncer  gástrico.  Predomina  a  veces  de  tal  forma  que  basta 
para  caracterizar  y  aislar  una  forma  anémica  de  cáncer  de 
estómago. 

La  anemia  tiene  un  interés  particular,  pues  no  es  debida 
al  nial  estado  de  nutrición  general,  como  la  astenia  o  el  adel- 
gazamiento, siendo  más  constante  en  su  evolución,  más  difí- 
cilmente modificable  por  las  terapéuticas  habituales,  que  los 
otros  elementos  del  síndrome  caquético. 

A  veces  la  anemia  no  desciende  por  debajo  de  3  millones- 
de  hematíes  por  milímetro  cúbico,  e  incluso  en  algunos  casos 
el  número  de  éstos  es  casi  normal,  siendo  su  contenido  en  he- 
moglobina muy  débil  y,  por  lo  tanto,  el  valor  globular  se  ha~ 
Ha  muy  reducido. 
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En  otros  casos  la  anemia  globular  es  extrema,  y  lapropor 
ción  de  hemoglobina  realmente  desproporcionada.  La  primera 
variedad  corresponde  a  la  forma  conocida  de  la  clorosis  y  la 
segunda  variedad  a  la  forma  de  la  anemia  perniciosa. 

En  cuanto  a  los  leucocitos,  es  frecuente  observar  polinu- 
cleosis  y  más  rar^  vez  mononucleosis.  Se  observa  también,  a 
veces,  una  verdadera  mielocitosis,  que  sería  debida  a  una  ge- 
neralización ósea. 

Puede  existir  un  cierto  paralelismo  entre  la  leucocitosis  y 
la  eritrocitosis,  disminuyendo  ambas  simultáneamente. 

De  una  manera  general,  existe  leucocitosis  en  más  de  la  mi- 
tad de  los  casos  y  alcanza  en  algunos  hasta  40  ó  56.000  por 
milímetro  cúbico. 

El  examen  detenido  de  varios  enfermos  permite  a  los  au- 
tores afirmar  que  no  existe  ninguna  relación  entre  la  anemia 
y  los  caracteres  físicos  del  neoplasttia. 

También  afirman  los  autores  que,  en  la  mayoría  de  los  ca- 
sos, la  anemia  no  es  secundaria  a  la  infecpión  o  necrosis  del 
tumor  ni  a  la  reabsorción  de  productos  pútridos  o  productos 
microbianos.  Se  habla  mucho  de  que  la  anemia  depende  de  la 
toxicidad  propia  del  tumor,  pero  esta  hipótesis  no  ha  sido  toda- 
vía demostrada.  Primeramente  es  conveniente  señalar  el  ca- 
rácter hemolítico  de  esta  anemia.  La  presencia  de  hematíes  nu- 
cleados,  de  normo  o  megaloblastos  y  de  mielocitos,  eliminan 
la  idea  de  una  anemia  por  aplasia,  porque  todos  estos  elemen- 
tos demuestran,  por  el  contrario,  que  existe  renovación  san- 
guínea. Se  puede  observar,  además,  que  la  médula  ósea  es 
roja  en  vez  de  amarilla  y  que  presenta  una  gran  actividad. 
Los  normoblastos  y  mleloblastos  son  at)undantes  y  tamt)ién  los 
mielocitos  de  todos  tipos.  La  anemia  del  canceroso  no  puede 
ser,  pues,  más  que  una  anemia  por  destrucción  globular.  Esto 
se  confirma  por  la  presencia  en  el  bazo  de  una  proporción 
anormal  de  grandes  macfófagos  que  contienen  pigmentos  fe- 
rruginosos. Pero  esta  destrucción  globular  puede  ser  debida  a 
una  fragilidad  particular  del  hematíe  o  a  la  acción  de  una 
substancia  hemolítica.  La  primeea  hipótesis  no  puede  ser  sos- 
tenida, porque  se  observa^  por  el  contrario,  en  la  mayoría  de 
los  cánceres,  un  aumento  de  la  resistencia  globular,  y  este  au- 
mento es  una  prueba  virtual  de  las  propiedades  hemolíticas 
del  suero;  representa  una  defensa  natural  del  organismo  con- 
tra la  supuesta  substancia  destructora. 

El  origen  hemolítico  de  la  anemia  de  los  concerosos  está,^ 
pues,  casi  demostrado. 

Es  difícil  precisar  la  naturaleza  y  origen  del  agente  hemo- 


-  583  — 

lizante.  Ha  sido  buscado  en  la  secreción  gástrica,  en  el  tumor 
mismo  y  en  el  suero  sanguíneo. 

Grafe  y  Rohmer  han  tratado  el  contenido  gástrico  del  neo- 
plásico  por  sosa,  éter  y  cloruro  sódico,  y  observaron  que  los 
productos  obtenidos  destruyen  los  hematíes  del  conejo.  Sin  em- 
bargo, no  se  observa  esto  con  una  constancia  absoluta. 

Los  autores  han  demostrado  que  el  jugo  gástrico  del  hom- 
bre normal  es  siempre  hemolítico,  tanto  más  cuanto  contenga 
una  cantidad  mayor  de  ácido  clorhídrico.  Por  el  contrario,  el 
jugo  gástrico  de  los  cancerosos  es  rara  vez  hemolítico,  porque 
el  ácido  clorhídrico  es  muy  poco  abundante  en  él. 

£1  líquido  de  las  pleuresías  cancerosas  hemoliza  los  hema- 
tíes más  que  cualquiera  otro  exudado  o  trasudado.  Parece,  por 
tanto,  probable,  que  las  substancias  nacidas  de  las  células  can- 
cerosas, gozan  de  una  acción  hemólítica.  Tallquist  ha  aislado 
del  neoplasma  una  serie  de  substancias  grasas  lipoides  análo- 
gas a  las  que  ha  descubierto  en  el  botriocéfalo,  parásito  de 
acción  fuermente  anemiante,  y  a  las  del  anquilostoma.  El  po- 
der hemolítico  de  los  anquilostomiásicos  va  unido,  como  en  los 
cancerosos,  a  un  aumento  en  la  sangre  del  poder  antitríptico. 
Grawitz  demostró  que  los  tumores  tienen  in  vitro  un  poder  he- 
molítico. 

Crile  y  Weil  han  observado  la  acción  hemólítica  del  suero 
de  los  cancerosos  en  casi  todos  los  casos  recientes,  y  en  el  66 
al  68  por  100  de  los  casos  avanzados.  Camus  y  Pagniez  obtie- 
nen también  la  hemolisis  por  acción  sobre  los  hematíes  del  sue- 
ro canceroso.  Unas  veces  la  acción  se  ejerce  sobre  los  hema- 
tíes del  portador,  otras  sobre  los  del  sujeto  normal. 

Sin  embargo,  todas  las  experiencias  orientadas  en  este  sen- 
tido han  dado  resultados  bastante  contradictorios.  Los  autores 
han  hecho  una  revisión  experimental  de  estos  resultados  sin 
obtener  uno  firme,  y  entonces  han  investigado  si  existe  en  el 
suero  de  los  cancerosos  alguna  substancia  virtual,  que  algún 
agente  activante  podría  poner  en  evidencia. 

Es  sabido  que  el  veneno  de  cobra  permanece  inactivo  fren- 
te a  los  hematíes  cuanto  está  solo,  pero  si  se  le  añade  yema 
de  huevo  se  hace  fuertemente  hemolítico.  El  complejo  veneno 
de  cobra-lecitina  posee,  pues,  propiedades  que  no  tienen  las 
substancias  que  los  componen  por  separado,  y  estas  propieda- 
des sabemos  que  son  debidas  a  un  fermento,  una  licitinasa  que 
transforma  la  lecitina  en  sus  componentes  y  pone  en  libertad 
ej  oleato  de  sosa  que  es  un  cuerpo  muy  hemolítico.  Es  perfec- 
tamente admisible  la  existencia  en  la  sangre  de  una  substan- 
cia análoga,  que  una  activación  específica  permitiría  revelar. 
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Los  autores  con  una  técnica  algo  diferente,  utilizando  única- 
mente las  albúminas  del  suero  y  no  la  sangre  total,  han  obte- 
nido una  hemolisis  rápida  cuando  se  añaden  cinco  gotas  de 
una  suspensión  de  lecitina  al  6  por  100.  La  experiencia  se  pa- 
rece a  la  del  veneno  de  cobra.  El  complejo  proteína-lecitina 
es  hemolitico  en  los  cancerosos,  lo  cual  indica  que  en  estas 
proteínas  existe,  como  en  el  veneno,  una  lecitinasa,  o  por  lo 
menos  una  substancia  hemolitica  virtual  que  activa  la  leciti- 
na. La  misma  substancia  existe  en  el  extracto  de  tumor  de  un 
estómago,  pero  en  menor  cantidad. 

En  todos  los  sueros  existe  una  substancia  antihemolitica: 
la  colesterina.  Fija  las  hemolisinas  y  preserva  a  los  hematíes 
de  su  disolución.  Precisamente  la  colesterina  es  rara  en  los 
cancerosos,  y  sobre  todo  en  los  anémicos.  Las  curvas  de  nú- 
mero de  hematíes  y  cantidad  de  colesterina  en  la  sangre,  mar- 
chan en  los  cancerosos  de  un  modo  paralelo.  La  disminución 
del  número  de  hematíes  parece  seguir  exactamente  la  dismi- 
nución de  la  colesterinemia.  Existe,  pues,  en  el  suero  de  los 
cancerosos  un  agente  hemolitico  que  es  activado  por  la  leciti- 
na; este  agente  es  del  grupo  proteico  y  es  combatido  por  la 
colesterina. 

Parecía,  por  lo  tanto,  que  de  estos  hechos  había  de  des- 
prenderse el  que  las  anemias  cancerosas  mejorasen  por  la  ad- 
ministración de  colesterina.  Los  autores  han  ensayado  este 
tratamiento,  utilizando  aceite  colesterinado  inyectable  a  dosis 
de  6,  10  e  incluso  20  cgrs.,  o  también  en  forma  de  yemas  de 
huevo.  Los  resultados  han  sido  bastante  favorables. — J.  M. 


J.  Faviot.— NATXTBAIiEZA  INFIíAMATOBIA  DE  LA  COIiITIS 
MUCO-MEMBRANOSA  Y  TERRENO  TUBERCUIíOBO.  (Natu- 
re  inflamatoire  de  la  colite  rnuoo-membraneuse  et  terrain  tuberou» 
leux.)  cJournal  de  Médecine  de  Lyon.»  Afio  2,  núm.  35.  Junio  1921. 

La  colitis  muco-membranosa  es  fácil  de  observar  en  el  ca- 
dáver tomando  las  precauciones  necesarias.  Histológicamente 
aparece  como  una  inflamación  de  la  mucosa  y  de  las  glándu- 
las, inflamación  que  se  reduce  a  una  descamación  sin  ulcera- 
ción, con  bandas  de  epitelio  y  expulsión  de  moldes  glandula- 
res, de  células  epiteliales,  granulosas  y  redondas,  en  el  mucu& 
concretado;  inflamación  que  se  extiende  a  las  capas  profun- 
das de  la  mucosa  y  hasta  el  resto  de  la  pared  en  los  casos  cró- 
nicos o  recidivantes.  Puede  ser  reproducida  experimentalmen- 
te  por  inyección  subcutánea  de  toxina  diftérica  en  el  perro.. 
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Donde  con  más  frecuencia  se  encuentra  es  en  las  autopsias  de 
los  tuberculosos.  Se  observa  también  con  frecuencia  en  clíni- 
ca el  terreno  tuberculoso,  personal  y  hereditario  en  los  enfer- 
mos afectos  de  esta  dolencia. 

El  éxtasis  fecal  a  nivel  de  los  segmentos  de  intestino  afec" 
tos,  es  un  efecto  y  no  la  causa  de  la  colitis  muco-membranosa. 
La  enteroptosis  no  es  tampoco  el  fenómeno  inicial  de  ella.  La 
neuropatía  asociada  es  una  consecuencia  o  una  asociación  de- 
pendiente de  la  misma  causa.  La  patogenia  refleja  no  parece 
explicar  la  mayoría  de  los  casos,  así  como  tampoco  sus  rela- 
ciones con  las  lesiones  útero-anexiales. 

Para  el  tratamiento  no  es  sólo  el  régimen  el  que  hay  que 
tener  en  cuenta.  Este  debe  fundarse  en  los  dos  hechos  demos- 
trados en  este  trabajo:  naturaleza  inflamatoria  de  la  colitis 
muco-membranosa  y  frecuencia  del  terreno  tuberculoso. — 


A.  C.  auülaume.— A  PROPÓSITO  DEL  DIAaNÓSTICO  DE  LA 
OCLUSIÓ]Sr  rN^TESTIlSTAL  AGUDA:  EL  EXAMEN  RADIOLÓ- 
G-ICO  DEL  ILEÜS.  (A  propos  du  diagnostio  de  rocolusion  intesti- 
nale  aigfud:  l'examen  radiologique  de  l'ileus.)  «Presse  Medícale.» 
Núm,  1.  Enero  1922. 

El  diagnóstico  del  síndrome  de  oclusión  aguda  del  intesti- 
no es  uno  de  los  más  difíciles  entre  los  de  práctica  de  urgen- 
cia y  lleva  consigo  gran  número  de  errores  perjudiciales  para 
el  enfermo  y  gran  número  de  diagnósticos  hechos  demasiado 
tardíamente. 

Todo  retraso  en  el  diagnóstico  y,  por  consecuencia,  todo 
retraso  en  la  intervención,  aumenta  considerablemente  la  gra- 
vedad de  la  afección  y  disminuye  las  probabilidades  de  sal- 
vación operatoria  del  enfermo. 

El  examen  radiológico  es,  a  juicio  del  autor,  un  método  ca- 
paz de  determinar  casi  con  seguridad  el  problema  clínico, 
cuando  éste  se  presenta  algo  embrollado. 

Este  método  no  es  nuevo  y  ya  se  practica  en  muchas  clíni- 
cas, sobre  todo  en  casos  de  oclusión  subaguda  o  crónica.  En 
las  formas  agudas  de  ileus,  Case  dice  que  ha  recurrido  con 
éxito  al  examen  radiológico  en  casos  dudosos.  Otros  autores 
también  afirman  esto  mismo.  Pero,  en  general,  casi  nunca  se 
recurre  a  los  rayos  X  para  el  diagnóstico  de  oclusión  aguda  o 
subaguda. 

Signos  radiológicos  de  ileus. — La  detención  del  tránsito  de 
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materias  fecales  y  de  gases,  causa  de  los  fenómenos  mórbidos 
del  síndrome  de  oclusión  aguda  y  signo  de  gran  valor  para  el 
diagnóstico,  es  el  elemento  fundamental  de  la  sintomatologia 
radiológica  del  íleus.  Esto  es  lo  que  se  observa  por  medio  de 
los  rayos  X. 

En  todo  intestino  ocluido  se  encuentra: 

1.^  Una  cierta  cantidad  de  líquido  (intestino  delgado  y 
segmento  ciego  ascendente)  o  heces  pastosas  (segmento  inter« 
medio  y  distal  del  intestino  grueso). 

2.^  Una  cantidad  muy  grande  de  gas  que  distiende  el  in- 
testino por  encima  del  líquido  coleccionado. 

•Al  examen  a  los  rayos  X,  los  gases  retenidos  en  el  intesti- 
no en  estado  de  íleus  iluminan  la  cavidad  abdominal  de  la 
misma  manera  que  la  insuflación  gaseosa  del  colon  practica- 
da eon  un  fin  diagnóstico  y  también  un  poco  ia  la  manera  del 
pneumo-peritoneo.  Esta  iluminación  a  los  rayos  X  aumenta 
considerablemente  y  por  contraste  la  opacidad  relativa  de  loa 
líquidos  retenidos  por  encima  del  sitio  de  la  oclusión,  dando^ 
así  a  esta  masa  una  gran  visibilidad. 

En  los  casos  de  oclusión  aguda  se  ve,  en  efecto:  a),  una 
opacidad  variable  que  distiende  un  segmento  de  intestÍBo; 
b,  por  encima  y  cerca  de  esta  zona  una  claridad  inusitada  del 
intestino  tan  marcada  y  bien  delimitada  que  se  puede  hacer 
fácilmente  el  trazado  del  trayecto  de  las  asas. 

Este  es  el  aspecto  del  intestino  por  encima  del  obstáculo; 
por  debajo,  en  cambio,  el  intestino  no  se  ve,  se  confunde  con 
la  sombra  grisácea  apenas  indicada  de  los  tejidos  blandos. 

Este  aspecto  radiológico  debe  hacer  diagnosticar  una  oclu- 
sión de  un  segmento  intestinal  con  éxtasis  por  encima  del  seg- 
mento, es  decir,  un  ileus. 

Estos  signos  son  muy  claros,  incluso  en  los  casos  en  que 
los  signos  clínicos  no  permiten  determinar  la  oclusión  intesti- 
nal. Los  rayos  X  pueden,  no  sólo  hacer  que  se  establezcan  las 
indicaciones  del  acto  operatorio,  sino  además  facilitar  éste, 
localizando  antes  de  la  intervención  el  sitio  de  la  oclusión. 

La  situación  del  asa  opaca  (la  que  contiene  los  líquidos  re- 
tenidos por  encima  del  obstáculo)  permite  una  topografía  sufi- 
ciente de  la  lesión. 

El  aspecto  del  intestino  distendido  por  los  gases  es  otro 
factor  capaz  de  ayudar  a  la  localización  del  sitio  de  la  oclu- 
sión. El  intestino  grueso  distendido  por  los  gases  es  enorme,  y 
3u  contorno  irregular;  el  íleon  distendido  es  generalmente  de 
contornos  regulares,  pero  su  localización  en  el  abdomen  es 
más  central  que  el  intestino  grueso  y,  en  general,  de  dimen- 
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sionea  menores  que  las  del  intestino  grueso  distendido.  El  as- 
pecto del  yeyuno  es  muy  particular;  casi  siempre  está  situado 
por  encima  del  estrecho  superior  de  la  pelvis;  sus  bordes  son, 
incluso  en  el  estado  de  distensión,  irregulares.  Estos  datos  son 
suflcientes  para  permitir  la  localización  de  la  oclusión  diag^ 
nosticada  previamente  gracias  a  los  rayos  X,  pero  si  persis- 
tiese alguna  duda  entre  una  oclusión  de  íleon  y  una  del  intes- 
tino grueso,  se  podría,  en  las  formas  subagudas,  inyectar  un 
enema  opaco  en  el  intestino  grueso. 

A  este  método  se  le  han  hecho  varias  objeciones;  la  de  que 
hay  que  tratar  de  evitar  al  enfermo,  en  condiciones  de  resis- 
tencia generalmente  mínimas,  las  molestias  que  este  examen 
proporciona.  Pero  hay  que  tener  en  cuenta  que  no  se  trata  de 
un  examen  radioscópico  detenido,  sino  que  basta  con  una  sim- 
ple imagen  radiográfica,  y  que  se  debe  hacer  estando  el  enfer- 
mo echado  en  una  mesa.  No  se  administrará  ninguna  papilla 
opaca,  pues  la  radiografía  directa,  sin  preparación  alguna, 
proporciona  datos  suficientemente  demostrativos. 

En  los  casos  dudosos  aconseja  el  autor  practicar  siempre 
este  examen. — J.  M. 


Ii.  MaUet.-Ei:i  PlSTEUMOFEBITOlSrEO  EIST  BADIO-DIAaNÓSTI* 
CO.  (Ije  pneumopéritoine  en  radiodicignostio.)  «Journal  de  Radiolo- 
gie  et  d'Electrologie.»  Tomo  V,  núm.  9.  París,  1921. 

Técnica, — La  insuflación  peritoneal  tiene  por  objeto  hacer 
visible  en*  la  pantalla  el  contorno  de  los  órganos  macizos,  para 
lo  cual  hay  que  disminuir  la  densidad  y  volumen  de  los  órga- 
nos vacíos  vecinos.  Esta  preparación  indispensable  del  sujeto, 
sin  la  cual  las  imaginas  pierden  toda  claridad  y  las  interpre- 
taciones todo  valor,  se  obtiene  purgando  al  enfermo  la  vís- 
pera del  examen  y  teniéndole  en  ayunas  el  día  mismo  En  al- 
gunos enfermos  sería  incluso  necesario  un  enema  para  obtener 
la  evacuación  completa  de  los  cíbalos.  Pero,  en  general,  no  es 
necesario,  y  es  mejor  no  practicarlo.  Es  útil  la  administra- 
ción media  hora  antes  de  un  poco  de  morfina  o  de  escopolami- 
na  morfina,  no  porque  sean  de  temer  accidentes,^ni  que  la  pun- 
ción sea  muy  dolorosa  por  sí  misma,  sino  para  disminuir  la 
susceptibilidad  de  sujetos  nerviosos  y  pusilánimes. 

Para  la  práctica  de  la  insuflación  y  de  la  punción  del  peri- 
toneo existen  varios  métodos  i  Para  la  insuflación  emplean 
unos  la  comunicación  directa  del  abdomen  con  el  recipiente 
de  oxigeno,  sin  tener  en  cuenta  el  volumen  del  gas  introduci- 
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do,  ni  su  presión.  Otros  emplean  el  insuflador  doble  de  un  ter- 
mo-cauterio; otros  miden  solamente  la  presión  del  gas  inyec- 
tado. El  autor  reputa  indispensable  medir  ambos  factores,  por 
lo  cual  ha  empleg^do  para  la  insuflación  peritoneal  los  princi- 
pios del  aparato  para  el  pneumotorax  de  Euss.  En  cuanto  a  la 
presión  también  existe  diversidad  de  técnicas;  unos  emplean 
trocares  complejos  y  de  gran  calibre,  capaces,  por  lo  menos  en 
teoría,  de  separar  las  asas  intestinales  de  su  punta  en  cuanto 
han  atravesado  la  serosa;  otros  puncionan  con  instrumentos 
afilados^  como  la  aguja  de  punción  lumbar  ordinaria. 

En  lo  que  se  refiere  a  la  técnica  de  la  punción,  ciertos  ope- 
radores  puncionan  en  un  solo  tiempo,  como  para  una  paracen- 
tesis. El  autor  aconseja  la  punción  en  dos  tiempos  con  el  tro- 
car de  Kuss,  que  tiene  dos  mandriles,  el  uno  de  acero,  el  otro 
menos  afilado.  La  punción  de  la  piel  puede  efectuarse  con  el 
mandril  puntiagudo,  tangencialmente,  como  para  una  inyec- 
ción hipodérmica,  y  la  de  los  músculos,  perpendicularmente  a 
la  pared,  con  el  mandril  romo. 

Los  primeros  experimentadores  emplearon  como  gas  para 
inyectar,  el  aire,  pero  debido  a  la  lentitud  de  su  reabsorción, 
se  sustituyó  por  el  oxígeno,  que  tarda  dos  o  tres  días  en  reab- 
sorverse.  El  ácido  carbónico  se  reabsorve  aún  más  fácilmente 
(dos  litros  en  media  hora),  pero  hay  que  practicar  el  examen 
con  gran  rapidez.  El  autor  prefiere  la  mezcla  de  oxígeno-áci- 
do 'carbónico  que  retarda  la  reabsorción  y  da  tiempo  suficien- 
te para  efectuar  el  examen  en  buenas  condiciones. 

El  sitio  de  elección  para  la  punción  es  el  músculo  recto,  al- 
gunos centímetros  por  encima  y  a  la  izquierda  del  ombligo, 
pero  se  puede  practicar  sin  temor  a  lesionar  ninguna  arteria 
importante,  en  el  punto  de  elección  de  la  punción  para  ascitis. 
En  los  casos  patológicos,  la  regla  debe  ser  puncionar  fuera  de 
las  zonas  de  macidez  del  hígado  y  del  bazo,  lejos  de  las  zonas 
de  adherencias  y  de  los  tumores  que  se  sospechen  clínica- 
mente. 

Una  vez  colocada  la  cánula  con  la  técnica  antes  indicada, 
se  la  une  inmediatamente  al  aparato  de  insuflación.  La  pene- 
tración de  las  primeras  porciones  de  gas  es  a  veces  molesta. 
Hay  qué  retirar  entonces  ligeramente  la  cánula  cuya  extre- 
midad estaba  obturada  por  contacto  con  una  viscera  cualquie- 
ra. De  una  manera  general,  todo  obstáculo  a  la  introducción 
del  gas  se  traduce  por  un  desnivel  manométrico  exagerado. 
Si  no  se  encuentra  ningún  obstáculo,  el  nivel  del  manómetro 
oscila  sincrónicamente  con  los  movimientos  respiratorios,  lo 
cual  indica  que  el  gas  penetra  en  la  cavidad  peritoneal.  Otro 
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signo  más  tardío  es  la  desaparición  de  la  matidez  hepática  que 
se  produce  cuando  se  llevan  inyectados  600  ce.  aproximada- 
mente. La  insuflación  debe  hacerse  lentamente  y  con  presio- 
nes pequeñas:  unos  15  c.  de  agua  aproximadamente.  No  exis- 
te más  trastorno  que  el  descrito  por  Brodin  de  retardo  del  pul- 
so, que  sería  debido  a  un  fenómeno  reflejo  abdómino-cardíaco. 

Una  vez  inyectada  la  cantidad  de  gas  necesaria,  dos  litros 
a  dos  litros  y  medio,  la  presión  abdominal  al  manómetro  vuel- 
ve a  ser  sensiblemente  la  de  la  presión  atmosférica  al  cabo  de 
algunos  minutos. 

Técnica  del  examen. — Los  órganos  en  este  estado  no  están 
ya  mantenidos  por  la  presión  atmosférica,  y  debido  a  la  acción 
de  la  gravedad  abandonan  sus  localizaciones  y  ponen  tensos 
sus  mesos  o  sus  ligamentos.  Se  concibe  que  los  órganos  así  di- 
sociados aparezcan  en  la  pantalla  en  forma  de  sombras  aisla- 
das, bañadas  en  una  atmósfera  luminosa.  Pero  para  ponerlos 
bien  en  evidencia  hay  que  saber  cuál  es  la  posición  de  elec- 
ción y  provocar  la  acción  de  la  gravedad  o  de  la  presión,  va- 
riando la  actitud.  Por  esto,  el  método  del  pneumo-peritoneo  es 
ante  todo  un  método  radioscópico.  Permite  modiflcar  bajo  el 
control  de  la  pantalla,  la  estática  de  los  órganos;  variar  sus 
contornos  y  relaciones  reciprocas  y  hacer  aparecer  así  imá- 
genes nuevas.  Los  órganos  pueden  verse  en  todo  su  contorno, 
variando  la  posición  del  sujeto.  Para  estas  investigaciones  se 
necesita  proceder  con  método  y  paciencia. 

El  autor  procede  colocando  a  los  pacientes  primero  en  de- 
cúbito dorsal,  luego  en  decúbito  abdominal,  en  cuya  posición 
se  obtienen  las  mejores  imágenes  de  conjunto.  Aquí  se  ve  el 
hígado  y  el  bazo,  los  ríñones  se  dibujan  igualmente  con  mayor 
claridad,  prolongados  por  la  sombra  oblicua  y  dentada  del 
I  psoas. 

Llama  la  atención  la  viva  claridad  de  la  cavidad  abdomi- 
nal delimitada  por  arriba  por  el  contorno  de  la  pared.  Se  ob- 
serva la  sombra  del  hígado,  cuya  cara  superior  está  despega- 
da de  la  cúpula  diafragmática. 

Uniendo  a  la  imagen  del  hígado  con  la  pared  abdominal 
anterior,  se  ve  una  sombra  ligera  que  responde  al  ligamento 
falciforme.  Se  distinguen  igualmente  muy  bien  las  asas  de  in- 
testino delgado  apelotonadas  y  animadas  de  movimiento. 

Colocando  después  al  sujeto  en  decúbito  lateral  derecho, 
aparece  el  bazo  separado  del  diafragma  izquierdo;  en  el  decú- 
bito lateral  izquierdo  se  ve  separada  de  la  cúpula  diafrag- 
mática la  cara  superior  del  hígado;  debajo  del  hígado  el  borde 
externo  del  riñon  derecho  se  ve  igualmente  bien,  pero  el  polo 
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superior  se  confunde  con  la  sombra  hepática.  Por  último,  se 
hace  el  examen  en  bípedes tación,  obteniéndose  frontalmente 
una  imagen  de  hígado  descendido;  muy  separado  de  la  cúpula 
diafragmática  retenida  por  el  ligamento  suspensorio,  y  tapan- 
do generalmente  el  riñon  derecho.  El  bazo  está  también  des- 
pegado y  muestra  sus  relaciones  con  el  polo  superior  del  ri- 
ñon izquierdo,  que  se  distingue  bastante  bien.  Los  ligamentos 
freno-cólicos  izquierdo  y  derecho  son  también  bastante  vi- 
sibles. 

Ríñones. — Estos  órganos  que  con  la  técnica  anterior  al 
pneumo- peritoneo  apenas  si  se  distinguen  a  la  patalla^  con 
este  método  aparecen  con  una  claridad  perfecta.  Se  muestran 
como  una  sombra  opaca  indiscutible.  Los  contornos  del  riñon 
tienen  la  misma  precisión  que  la  sombra  del  corazón  sobre  la 
transparencia  pulmonar.  Se  puede  estudiar  su  superfie  y  deter  - 
minar  exactamente  las  dimensiones  y  dibujar  sus  contornos. 
La  radioscopia  nos  muestra  muy  claramente  irregularidades 
de  la  superficie  de  estos  órganos  y  los  quistes  corticales  que 
acompañan  con  tanta  frecuencia  a  la  atrofia  renal.  Las  hidro- 
nefrosis  dan  sombras  de  tamaño  anormalmente  grandes,  pero 
de  contornos  lisos  y  regulares;  los  tumores  renales  dan  igual- 
mente sombras  de  tamaño  superior  al  normal,  pero  esta  som- 
bra es  irregular  y  generalmente  con  gibas. 

Hígado. — Este  órgano  es  tal  vez  el  que  con  más  claridan 
se  ve.  La  insuflación  intraperitoneal  permite  la  visión  direc- 
ta de  su  cara  posterior,  la  exploración  de  la  cara  inferior,  del 
borde  anterior  y  con  bastante  frecuencia  de  la  vesícula.  En 
general,  los  hígados  que  descienden  en  bloques  indeformables 
o  que  permanecen  adherentes  y  cuyo  contorno  es  romo  6  irre- 
gular, son  patológicos.  Pueden  diagnosticarse  los  hígados  /Íce- 
les en  el  curso  de  la  sífilis  o  tuberculosis  hepática;  también  los 
neoplasmas  que  forman  saliente  pueden  diagnosticarse  por 
este  método.  En  el  curso  de  muchas  afecciones  hepáticas  con- 
trae este  órgano  adherencias  más  o  menos  completas  con  la 
cavidad  que  le  aloja,  que  velan  sus  contornos  dificultando  la 
interpretación.  Pero  sobre  todo  para  los  quistes  hidatídicos  da 
él  pneumo-peritoneo  datos  preciosos. 

En  el  40  a  60  por  100  de  los  casos  se  puede  con  el  pneumo- 
peritoneo  observar  la  vesícula  biliar;  la  posición  de  elección 
es  la  bipedestación  con  incidencia  oblicua  anterior  izquierda, 
y  sobre  todo  la  oblicua  o  posterior.  Las  adherencias  que  con- 
trae este  órgano  en  casos  de  per  i- colecistitis  dificultan  la  in 
terpretación  de  las  imágenes  que  se  obtienen. 

Bazo. — Ya  se  ha  dicho  que  este  órgano  da  también  imá- 
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genes  bastante  claras  que  permiten  hacer  en  ocasiones  un 
diagnóstico  diferencial  entre  tumores  de  la  fosa  ilíaca  iz- 
quierda. 

Para  la  exploración  de  los  órganos  pélvicos  la  posición  de 
eleción  parece  la  de  Trendelenburg;  también  para  ello  tiene 
valor  este  método  exploratorio,  aun  cuando  no  tanto  como 
para  los  otros  órganos  antes  mencionados. 

Con  el  pneumo-peritoneo  se  pueden  diagnosticar,  cosa  que 
antes  resultaba  imposible,  las  adherencias  peritoneales  y  las 
pequeñas  cantidades  de  líquido  ascítico.  Las  adherencias  pue- 
den precisarse  en  su  localización  con  gran  exactitud  con  los 
cambios  de  posición  del  paciente. 

También  en  los  casos  en  que  se  dude  en  el  diagnóstico  de 
un  tumor  de  la  pared  abdominal,  este  método  permite  preci- 
sar su  localización,  colocando  al  enfermo  en  decúbito  dorsal. 
— J.  M. 


V.  Fanchet.— EIj  ANO   BILIAR.  (Ij'Anus  biliaire.)    cLa   Clinique.» 

Año  17,  Enero  1922. 

Es  peligroso  tratar  de  provocar  la  expulsión  de  un  cálculo 
biliar  por  el  colédoco.  Contrariamente  a  lo  que  se  creía,  una 
de  las  peores  eventualidades  que  pueden  producirse  en  la  exis- 
tencia de  un  litiásico  vesicular  es  la  migración  de  su  cálculo 
por  las  vías  naturales  hacia  el  duodeno.  Indudablemente  los 
cálculos  pueden  atravesar  el  colédoco,  sin  detenerse  en  él  defi- 
nitivamente; pueden  también  alcanzar  el  intestino,  después  de 
perforación  de  la  vesícula  y  del  duodeno,  adheridos  uno  a  otro; 
pero  con  frecuencia  en  la  travesía  de  las  vías  biliares  encuen- 
tra el  cálculo  un  obstáculo  y  se  detiene  a  nivel  o  por  encima 
de  la  ampolla  de  Vater. 

Si  continúa  filtrando  la  bilis  entre  la  pared  del  canal  y  el 
cálculo,  el  enfermo  no  sufre  momentáneamente  de  retención 
biliar  ni  de  los  accidentes  graves  de  la  colemia;  pero  si  por 
el  contrario,  hay  retención  completa  (ictericias,  heces  decolo- 
radas, sales  biliares  en  la  sangre,  orinas  de  color  caoba)  la  to- 
xemia  biliar  que  se  produce  por  aquéllas  conduce  necesaria- 
mente a  la  muerte. 

De  lo  cual  se  deduce  la  conclusión  de  que  hay  qne  tratar 
de  desinfectar  las  vías  biliares  y  el  tubo  digestivo,  pero  no  de 
expulsar  los  cálculos. 

Una  operación  sobre  un  calculoso  blanco,  es  decir,  sin  re- 
tención biliar,  proporciona  la  curación  casi  con  seguridad;  por 
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el  contrario,  en  los  calculosos  amarillos  el  pronóstico  operato- 
rio es  grave;  en  ciertos  enfermos  con  tinte  bronceado,  pulso 
rápido  y  orinas  escasas,  con  hígado  hipertrofiado,  la  regla  es 
la  muerte. 

Dado  que  los  operados  calculosos  blancos  no  proporcionan 
casi  ninguna  muerte,  mientras  que  los  calculosos  con  reten- 
ción biliar  proporcionan  muchas,  parece  indicado  que  el  mé- 
dico haga  operar  sistemáticamente  todos  los  calculosos  antes 
de  que  aparezca  la  ictericia,  que  siempre  es  un  acontecimien- 
to peligroso.  Cuando  se  perciban  los  cálculos  vesiculares  a  los 
rayos  X  con  igual  constancia  que  los  del  riñon  y  uréter  í— cosa 
que  espera  el  autor  que  ocurra  pronto,  gracias  al  pneumope- 
ritoneo—  los  enfermos  pedirán  la  operación  para  librarse  de  la 
obsesión  de  los  cálculos  visibles;  pero  hasta  llegar  a  ese  mo 
mentó,  los  medióos  propondrán  todavía  el  tratamiento  médica 
a  los  enfermos  afectos  de  colecistitis,  hasta  el  día  en  que  la 
importancia  y  frecuencia  de  los  ataques  obliguen  a  acudir  al 
cirujano.  Por  lo  tanto,  todavía  veremos,  desgraciadaraentOy 
retencionistas  biliares. 

El  tratamiento  de  una  ictericia  calculosa  se  establece  como 
él  de  un  cáncer  cólico  o  el  de  un  pr estático.  Para  curar  un 
cáncer  del  colon  en  estado  de  oclusión  se  hace  un  ano  contra- 
natural, y  secundariamente  la  resección.  Para  curar  un  pros- 
tático  retencionista  sé  hace  primero  una  cistostomía  y  des- 
pués la  prostatectomía  secu^daria.  Para  curar  un  retencionis- 
ta biliar  se  hace  primeramente  un  ano  biliar  y  se  quitan  luego 
los  cálculos,  cuando  la  piel  se  ha  decolorado. 

Todo  cáncer  cólico  debería  ser  operado  en  su  comienzo,  an- 
tes de  que  sobrevenga  la  oclusión,  pero  todavía  se  operan  ge- 
neralmente en  estado  de  oclusión  y  en  dos  tiempos.  Cuando  el 
enfermo  está  desintoxicado  por  el  ano  artificial,  se  opera  en 
frío,  resecando  el  intestino  y  curando  al  enfermo.  De  la  mis- 
ma manera  hay  que  proceder  con  la  calculosis  biliar.  Los  en- 
fermos hepáticos  son  mucho  más  frágiles  que  los  intestinales  o 
renales.  Es  necesario  un  buen  cirujano  para  operar;  no  sólo 
esto,  hace  falta  también  un  buen  médico  ayudante  competen- 
te, porque  su  acción  combinada  es  necesaria  para  el  éxito  de- 
finitivo. 

El  enfermo  afecto  de  retención  biliar  es  tanto  médico  como 
quirúrgico.  En  el  momento  de  la  operación  el  papel  curador 
del  médico  es  más  importante  que  el  del  cirujano. 

La  operación  debe  reducirse  al  mínimum  y  con  esta  condi- 
ción es  con  lo  que  se  llega  a  convertir  a  estos  enfermos  en  cu- 
rables algunos  meses  más  tarde.  Entran  entonces  en  la  cate- 
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goria  de  calculosos  blancos,  es  decir,  en  la  de  aquellos  que  cu- 
ran siempre. 

El  papel  del  cirujano  dividiendo  su  acción  en  dos  tiempos 
es  doble:  evitar  la  hemorrogia  post- operatoria  y  evitar  el 
shock  hepático. 

¿De  qué  muere  un  ictérico  calculoso? 

El  ictérico  calculoso  que  muere  después  de  la  operación, 
sucumbe  de  shock  o  de  hemorragia.  Muere  de  hemorragia 
debido  a  la  modiñcación  de  la  sangre,  cuyo  estado  de  fluidez 
extrema  provoca  hemorragias  por  las  encías,  orejas,  nari^  y 
sección  de  la  piel.  Por  lo  tanto  es  necesario  en  el  momento  de 
la  operación  que  el  cirujano  no  haga  secciones  inútiles  y  cui- 
de mucho  de  la  hemostasia. 

El  shock  hepático  es  la  consecuencia  de  la  alteración  in- 
mediata y  concomitante  de  las  células  del  higado  y  de  las  cé- 
lulas del  cerebro;  existe  una  correlación  entre  las  funciones 
de  ambos  órganos  (Crile).  El  shock  es  la  consecuencia  de  la 
alteración  de  las  neuronas  cerebrales.  La  vida  de  estas  neu- 
ronas y  sus  funciones  están  intimamente  ligadas  a  las  del  hí- 
gado; si  se  suprime  una  parte  del  higado  en  el  animal,  la  al- 
teración de  las  células  cerebrales  conduce  rápidamente  ala 
muerte  (Crile).  Cuando  el  hígado  está  ya  alterado  antes  de  la 
operación,  como  ocurre  en  loa  casos  de  ictericia,  el  mínimum 
de  intoxicación  y  de  traumatismo  hace  que  las  células  cere- 
brales se  alteren  inmediatamente.  A  esto  sigue  el  shock  y  so- 
breviene la  muerte. 

¿Cómo  reducir  al  mínimum  las  probabilidades  del  shock  he- 
pático y  de  hemorragia  post-operatoria? 

Por  el  empleo  de  la  anestesia  local  prolongada,  el  calenta- 
miento del  hígado,  la  supresión  de  maniobras  traumatizantes, 
la  transfusión  de  sangre  y  el  ano  biliar. 

Elección  de  anestésicos. — Hay  que  utilizar  un  anestésico  lo- 
cal prolongado  asociado  al  protóxido  de  nitrógeno  y  suprimir 
el  éter  y  la  morfina.  El  cloroformo  y  el  éter  (sobre  todb  .el 
^ter)  provocan  la  asfixia  de  las  células  hepáticas;  esta  asfixia 
acarrea  la  supresión  de  las  funciones  del  hígado  y  la  supresión 
^consecutiva  de  las  funciones  de  las  células  cerebrales,  lo  que 
produce  el  shock.  El  protóxido  de  nitrógeno  produce  también 
la  asfixia  de  las  células  hepáticas,  pero  esta  asfixia  desapare- 
ce en  cuanto  termina  la  anestesia;  además  no  es  necesario  lle- 
gar hasta  la  verdadera  narcosis  en  los  ictéricos  sometidos  al 
protóxido  de  nitrógeno;  hay  que  conformarse  con  analgesiar- 
los,  obnibularlos,  lo  que  basta  si  se  recurre  a  la  anestesia  local. 
Esta  permite  reducir  el  protóxido  de  nitrógeno  a  dosis  ínfimas. 
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AdemáS;  para  evitar  la  morfina  (que  dafía  igualmente  a  la9 
funciones  hepáticas)  hay  que  practicar  una  analgesia  local 
duradera  con  anacaina,  que  hace  que  sea  inútil  el  empleo  de 
los  estupefacientes. 

Calentar  el  hígado  durante  y  después  de  la  operación. — El  ca- 
lor aplicado  sobre  el  hígado  favorece  las  funciones  de  las  cé- 
lulas hepáticas  y  disminuye  las  causas  del  shock.  Por  conse- 
cuencia, antes  y  después  de  la  intervención,  se  debe  aplicar 
una  cataplasma  eléctrica  o  botella  de  agua  caliente  sobre  el 
hipocondrio  derecho.  Durante  la  intervención  aplicar  sobre 
el  mismo  órgano  compresas  embebidas  en  agua  salina  ca- 
liente. 

Suprimir  las  maniobras  traumatizantes  sobre  el  hígado. — Ha- 
cer una  gran  incisión  y  después  una  hemostasia  perfecta;  co- 
locar los  separadores  de  manera  que  se  vea  bien  para  que  no 
haya  que  tocar;  podría  decirse  aquí  que  «hay  que  poner  el 
ojo  y  no  el  dedo  en  la  herida».  Reducir  las  maniobras  al  mí- 
nimum para  no  poner  a  contribución  la  resistencia  del  hígado» 

Hidratar  el  enfe7*mo. — La  acidosis  y  la  deshidratación  del 
enfermo  deben  ser  combatidas  y  prevenidas  por  inyecciones 
subcutáneas  de  suero  fisiológico  (3  litros  por  día)  en  el  tejida 
celular  de  la  axila  o  por  la  instilación  de  agua  azucarada  por 
vía  rectal  durante  ocho  días. 

Modificar  la  tendencia  hemofilica. — Para  disminuir  la  fluidez 
sanguínea  y  la  tendencia  a  las  hemorragias  se  puede  utilizar 
el  cloruro  de  calcio  (en  las  instilaciones  rectales)  o  las  trans- 
fusiones sanguíneas. 

El  mejor  método  es  la  transfusión  de  sangre  humana,  que 
se  utiliza  antes  y  después  de  la  operación.  Se  repetirá  cada 
dos  días,  incluso  todos  los  días  antes  de  la  operación  si  es  ne- 
cesario. 

Muchos  cirujanos  dan  poca  importancia  a  la  utilización 
del  conjunto  de  estos  medios  preventivos,  porque  no  conceden 
bastante  valor  a  cada  uno  de  ellos  separadamente.  Induda- 
blemente ninguno  de  estos  medios  es  por  si  solo  infalible;  pero 
ocurro  con  frecuencia  que  el  enfermo  esté  en  el  límite  de  la 
curación,  y  con  la  más  ligera  ayuda  se  consigue  que  el  opera- 
do figure  en  el  número  de  los  curados  operatoriamente. 

Operación  mínima  y  en  dos  tiempos. — PÍimer  tiempo,  ano 
biliar;  segundo  tiempo,  extracción  de  cálculos. 

Una  vez  el  vientre  abierto  pueden  ocurrir  dos  cosas:  o  la 
vesícula  está  distendida,  o  está  atrofiada  y  retraída. 

Si  la  vesícula  está  distendida  hay  que  puncionarla,  abrir- 
la, extraer  los  cálculos  que  se  pueda  con  facilidad  sin  emplear 
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él  legrado  para  que  no  haya  hemorragia,  introducir  un  tubo 
y  drenar.  ,  ' 

Si  la  vesícula  está  retraída,  buscar  el  colédoco  en  el  punto 
más  accesible,  más  dilatado  (colédoco  o  hepático),  puncionar- 
lo,  vaciarlo  y  aspirar  la  bilis  con  una  jeringa  o  un  aspirador; 
jncindir  el  canal  dilatado  en  el  punto  más  accesible  y  poner 
un  tubo  que  lleve  la  bilis  al  exterior.  No  hay  que  hacer  manio- 
bras para  extraer  cálculos.  Taponar  ampliamente  la  cavidad 
infra-hepática  para  evitar  que  la  bilis  infectada  caiga  al  pe- 
ritoneo. 

El  autor  estima  como  la  mejor  incisión  para  drenar  el  co- 
lédoco la  gran  incisión  oblicua  sub-costal. 

El  tratamiento  post-operatorio  consistirá  en  la  conserva- 
ción del  calor  del  hígado,  inyecciones  de  agua  salina,  trastu- 
sión  de  sangre  y  drenaje  de  la  bilis. 

Como  tratamiento  post-operatorio  se  debe  recurrir  a  los  si- 
guientes medios: 

Calor  local  sobre  la  región  del  hígado  inmediatamente 
después  de  la  operación  hasta  que  haya  desaparecido  la  icte- 
ricia. 

Inyecciones  subcutáneas  de  3  litros  de  agua  salina. 

Una  o  varias  transfusiones  de  sangre  durante  la  primera 
semana. 

Evitar  la  morfina. 

Drenaje  intermitente  de  la  bilis.  Si  la  bilis  se  hace  más 
pálida  y  menos  abundante,  el  pronóstico  se  agrava. — J.  M. 


H.  Dufour  y  H.  Bavina.— LITIASIS  BUilAB  PBBCOZ  DE  ORiaEI^ 
TÍFICO.  (Iiithiase  biliaire  précoce  d'origine  fcsrphique.)  «Bull.  etMem. 
de  la  Société  Medícale  des  Hopitaux.»  Afio  37,  núm.  33.  París,  1921. 

Las  relaciones  etiológicas  entre  la  litiasis  biliar  y  la  fiebre 
tifoidea  están  actualmente  bien  establecidas.  Pero  cuando  al 
final  de  una  fiebre  tifoidea  se  encuentran  en  la  vesícula  biliar 
cálculos  de  volumen  bastante  considerable,  no  puede  uno  sus- 
traerse a  considerar  su  presencia  como  una  simple  coinciden- 
cía  que  reúne  en  el  mismo  individuo  dos  procesos  morbosos 
sin  que  exista  entre  ellos  relación  de  causa  a  efecto. 

Los  autores  han  tenido  ocasión  de  observar,  recientemen- 
te, una  enferma  de  treinta  años  afecta  de  fiebre  tifoidea  con 
hemocultivo  positivo  para  el  Eberth.  A  los  treinta  y  dos  días 
de  su  enfermedad  la  paciente  murió  de  una  pleuresía,  princi- 
palmente debida  a  un  diplococo. 
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En  la  autopsia  se  encontraron  placa»  de  Peyer  en  vías  de 
cicatrización  y  en  la  vesícula  biliar  (sin  colecistitis  macroscó- 
pica) 10  cálculos,  de  los  cuales  el  mayor  tenía  el  volumen  de 
un  guisante. 

Por  sus  dimensiones,  estos  cálculos  podían  hacer  pensar  en 
una  litiasis  anterior  a  la  tifoidea,  lo  mismo  que  en  una  litiasis 
desarrollada  precoz  y  rápidamente  en  plena  evolución  de  la 
enfermedad  eberthiana. 

Lavando  los  cálculos  obtenidos  de  la  vesícula  de  esta  en- 
ferma con  agua  esterilizada  y  alcohol  absoluto,  practicaron 
cortes  del  de  mayor  volumen  y  sembraron  el  centro  colesterí- 
nico  en  caldo. 

Esta  siembra  dio  un  cultivo  puro  de  bacilos  de  Eberth. 

Se  podría  objetar'^que  los  bacilos  habían  invadido  secunda- 
riamente los  cálculos  de  la  periferia  al  centro,  pero  la  misma 
objeción  se  podría  oponer  a  toda  observación  del  mismo  tipo, 
cualquiera  que  fuese  la  fecha  de  examen  de  los  cálculos  con 
relación  a  la  evolución  de  la  tifoidea. 

El  estudio  bacteriológico,  según  nuestros  conocimientos 
clínicos  respecto  a  las  causas  de  la  litiasis  biliar,  autoriza  a 
pensar  que  el  bacilo  de  Eberth  ha  sido,  en  efecto,  determinan- 
te de  la  formación  de  cálculos  y  que  alrededor  de  ellos  se  han 
depositado  la  colesterina  y  los  pigmentos  biliares. 

Uniendo  esté  caso  a  otro  que  observaron  anteriormente, 
creen  puede  darse  como  demostrado  que  la  fiebre  tifoidea  es ' 
capaz  de  producir  en  el  curso  mismo  de  su  evolución  una  li- 
tiasis cuyos  elementos  pueden  tomar  rápidamente  un  volumen 
bastante  considerable. — J.  M, 

Magoun  y  Benshaw.—NEOFIjASIAS  MAIjIG^AS  DS  LA  VESf- 

CUIjA  BILIAB.  (Maligrant  neoplasia  in  the  gall-bladder.)  «Annals 
oí  Surgery.»  Vol.  LXXIV,  núm.  6. 

Aunque  esta  afección  está  perfectamente  conocida  y  des- 
crita, las  observaciones  recientes  de  los  autores  en  una  exten- 
sa serie  de  casos,  difieren  en  algunos  puntos  de  las  ideas  ge- 
neralmente admitidas,  y  justifican,  a  su  juicio,  una  revisión 
de  este  asunto. 

Historia  (Revisión  de  la  bibliografía). — Antes  de  1800  fueron 
publicados  tres  casos  de  cáncer  de  la  vesícula  biliar  (aparte 
de  uno  dudoso).  Entre  los  años  1800  y  1860  fueron  descritos 
siete  casos.  Duran d-Fardel,  en  1840,  fué  el  primero  en  descri- 
bir de  un  modo  completo  esta  afección.  En  la  segunda  mitad 
del  siglo  pasado  se  han  publicado  gran  número  de  trabajos  so- 
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bre  este  asunto,  destacándose  los  nombres  de  EoUestone,  Vil- 
lard,  Courvoisier,  Zenker,  etc.,  en  él  aspecto  médico,  y  Mayo- 
Eobson,  Moyniham,  Quénu,  Kehr,  Erdmann,  Deaver  y  W.  J. 
Mayo  en  el  aspecto  quirúrgico. 

En  cuanto  a  la  frecuencia  de  esta  afección,  Vacwett  y 
Sipmann  encontraron  en  692  autopsias  de  litiasis  biliar,  cua- 
renta y  ocho  casos  de  tumores  malignos  de  la  vesícula.  De 
3.908  operaciones  en  vias  biliares  practicadas  en  la  Clínica 
de  Mayo,  85  correspondieron  al  carcinoma  de  vesícula.  Otros 
autores  dan  estadísticas  parecidas. 

Anatomía  patológica, — Según  Ziegler,  el  carcinoma  de  la 
vesícula  es  del  tipo  de  los  epiteliomas  cilindricos,  pudiendo 
adoptar  la  forma  de  tumor  papilomatoso  o  fungoso,  o  la  de  ul- 
ceración cancerosa.  Mac  Callum  cree  que  estas  neoplasias 
pueden  adoptar  la  forma  de  adenocarcinoma  o  de  epitelioma. 
Según  Sollestone,  estas  neoplasias  suelen  ser  carcinomas,  pu- 
diendo ser  de  tipo  columnario  o  de  células  esferoidales;  las  cé- 
lulas pueden^  en  ocasiones,  sufrir  la  degeneración  coloidea. 
El  carcinoma  puede  adoptar,  por  metaplasia,  el  tipo  de  célu- 
las escamosas.  El  sarcoma  primitivo  es  extraordinariamente 
raro.  RoUestone  ha  encontrado  relatados  solamente  14  casos. 
Según  dicho  autor,  el  carcinoma,  cualquiera  que  sea  su  forma, 
proviene  de  la  mucosa  en  su  totalidad,  y  no  se  puede. decir 
que  unas  formas  procedan  del  epitelio  de  la  mucosa  y  otras 
del  epitelio  glandular. 

Etiología. — La  verdadera  causa,  como  la  del  cáncer  en  ge- 
neral, es  desconocida.  Se  considera  como  el  principal  factor 
predisponente,  la  irritación  local  por  cálculos  que  se  encuen- 
tran en  una  gran  proporción  de  casos  (del  70  al  90  por  100). 
Se  ha  discutido,  sin  embargo,  si  en  estos  casos  la  litiasis  no 
sería  una  consecuencia  y  no  la  causa  del  carcinoma.  Así  Lut- 
tón,  Lancereaux,  Laug  Heinrich  y  Fórster  sostienen  que  la 
neoplasia  determina  una  estancación  y  espesamiento  de  la  bi- 
lis, de  lo  que  resultaría  la  formación  de  cálculos. 

Actualmente  se  admite  por  la  mayoría  de  los  autores  que 
la  litiasis  precede  en  su  aparición  al  tumor.  Algunos  autores 
ingleses  hacen  intervenir  un  factor  hereditario,  por  lo  menos 
en  un  11  a  17  por  100  de  los  casos. 

Edad  y  sexo. — El  cáncer  de  la  vesícula  se  presenta  de  pre- 
ferencia en  el  sexo  femenino  (70  a  80  por  100),  aunque  Smi- 
thies,  por  el  contrario,  haya  observado  16  casos  en  el  sexo 
masculino  y  siete  en  el  femenino.  La  afección  se  presenta  or- 
dinariamente en  edades  de  cincuenta  a  setenta  años.  Se  ha 
observado  un  caso  en  un  nifio  de  cuatro  años, 
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El  cuadro  clínico  en  nuestros  casos  no  difiere  mucho  de  la 
sintomatologia  descrita  en  las  obras  clásicas.  Lancereaux  ad- 
mite una  forma  biliar,  caracterizada  por  vómitos^  dolores  es- 
pasniódicos  abdominales,  dispepsia,  ictericia  y  fiebre  y  una 
forma  hepática  con  comienzo  insidioso,  de  corta  duración,  con 
dolores  abdominales  vagos,  debilitación  general,  diarrea  o  es- 
treñimiento, rápido  aumento  de  volumen  del  hfgado  y  a  veces 
ligera  ictericia.  Guyot  añade  otros  tres  grupos,  en  relación 
principalmente  con  los  síntomas  producidos  por  la  adheren- 
cia de  la  vejiga  carcinomatosa  a  otros  órganos  (síntomas 
pseudopilóricos,  síntomas  intestinales  y  síntomas  de  peritoni- 
tis perforativa).  W.  J.  Mayo  considera  como  principales  sín- 
tomas para  el  diagnóstico  diferencial,  los  siguienles:  Tumor 
duro  en  la  región  vesicular,  falta  de  contraetura  (a  menos  que 
esté  afectado  el  peritoneo),  adelgazamiento  progresivo  y  ca- 
quexia; si  el  hígado  es  afectado  se  palpa  un  tumor  nodular;  se 
observa  itericia  cuando  están  afectados  los  conductos  biliares. 

Los  autores  han  observado,  en  la  Clínica  de  Mayo  84  ca- 
sos de  carcinoma  de  vesícula,  en  los  años  transcurridos  de 
1907  a  1921.  El  término  medio  de  duración  de  los  síntomas  fué 
de  diez  a  treinta  años,  en  un  caso  hasta  40  años.  En  un  pa* 
cíente  que  se  encontraba  en  perfecta  salud,  un  mes  antes  de 
la  operación,  se  encontró  un  carcinoma  inoperable. 

Sesenta  de  los  pacientes  presentaron  una  historia  bien  ca- 
racterizada, de  cólicos  hepáticos.  De  ellos,  en  43  casos  el  do- 
lor se  localizó  en  el  epigastrio,  en  44  en  el  hipocondrio  dere- 
cho; en  los  demás  casos,  en  el  abdomen  inferior^  en  el  hipo- 
condrio izquierdo,  en  el  dorso  o  en  la  región  precordial.  El  do- 
lor se  irradió  por  lo  general  al  hombro  derecho  (38  cases),  en 
otros  casos  al  hombro  izquierdo  o  a  la  fosa  iliaca  derecha.  Eus- 
termann  ha  llamado  la  atención  sobre  la  frecuencia  con  que  se 
propaga  el  dolor  a  la  espalda,  en  casos  de  cáncer  de  vesícula. 
Los  autores  no  lo  han  observado  nunca. 

Ictericia  de  grado  variable  se  presentó  en  40  casos.  Es 
muy  común  el  estreñimiento  (43  casos)  y  muy  rara  la  diarrea 
(un  solo  caso). 

Se  observó  fiebre  en  23  pacientes. 

Dolorimiento  a  la  palpación  se  observó  en  poco  más  de  la 
mitad  de  los  casos  (40  casos  dolor  en  hipocondrio  derecho;  nue- 
ve, dolor  en  el  epigastrio). 

El  tumor  se  palpaba  en  37  casos;  de  ellos,  tres  veces  en  el 
epigastrio,  una  en  el  centro  del  abdomen  y  una  en  el  abdomen 
inferior.  El  hígado  era  claramente  palpable  en  siete  de  los 
pacientes;  solamente  se  observó  un  caso  con  ascitis* 
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Se  examinó  el  quimismo  gástrico  con  comida  de  prueba  en 
33  pacientes,  encontrándose  hipoacidez  en  19,  acidez  normal 
en  11,  hiper acidez  en  uno  y  anacidez  en  otro. 

Diagnóstico. — El  diagnóstico  precoz  es  bastante  difícil.  Los 
síntomas  predominantes  suelen  ser  los  de  litiasis,  no  existien- 
do un  grupo  de  síntomas  adicionales  que  puedan  conducir  al 
diagnóstico  seguro  de  tumor  maligno.  La  rápida  pérdida  de 
peso,  la  propagación  del  dolor  a  la  espalda  y  la  presencia  de 
una  tumoración  con  o  sin  ictericia,  son  síntomas  de  valor, 
pero  suelen  ser  tardíos.  Las  neoplasias  de  páncreas  o  de  colé- 
doco apenas  pueden  ser  diferenciadas  de  las  de  vesícula*  La 
colangitis  grave,  con  o  sin  cálculos,  en  la  que  existe  una  rá- 
pida pérdida  de  peso,  puede  ser  confundida  con  el  cáncer.  El 
empiema  de  la  vesícula  también  puede  simular  un  tumor  ma- 
ligno. 

De  38  casos  en  que  se  practicó  la  colecistectomía,  se  hizo 
de  antemano  un  diagnóstico  de  afección  vesicular,  con  o  sin 
cálculos,  en  26;  en  cinco  se  estableció  un  diagnóstico  proba- 
ble de  cáncer  vesicular;  un  caso  fué  diagnosticado  de  cáncer 
de  hígado. 

En  46  casos  de  operación  exploradora  fué  establecido  de 
antemano  el  diagnóstico  de  cáncer  de  vesícula  en  11,  de  afec- 
ción vesicular  en  22  y  de  cáncer  de  hígado  en  tres. 

Tipo /le  operación. — De  los  84  casos  observados,  solamente 
en  38  pudo  ser  practicada  la  colecistectomía  (seis  de  ellos  con 
resección  simultánea  de  un  trozo  de  hígado  y  uno  con  resec- 
ción de  colédoco).  En  cinco  casos  se  practicó  una  coledoco- 
tomía. 

En  los  otros  46  casos  fué  imposible  llevar  a  cabo  la  opera 
ción  radical,  siendo  practicada  una  colecistectomía  parcial  en 
cuatro,  en  10  la  colecistostomía,  en  uno  la  coledocotomía,  en 
otro  la  apendicectomía  y  en  otro  una  gastro-enterostomía  pos- 
terior. 

Pronóstico. — La  mortalidad  post-operatoria  (en  las  dos  se- 
manas siguientes)  se  redujo  a  un  caso  de  operación  radical  y 
siete  de  operación  exploradora.  En  cuanto  a  la  mortalidad 
tardía,  la  mayoría  de  los  casos  de  operación  exploradora  su- 
cumbieron en  un  plazo  de  uno  a  tres  meses,  si  bien  dos  de 
ellos  permanecen  en  vida  uno  y  dos  años,  respectivamente, 
después  de  la  operación  (siete  casos  no  pudieron  ser  seguidos 
en  su  evolución  post- operatoria). 

De  los  casos  de  colecistectomía,  tres  viven  todavía  des- 
pués de  dos  años;  uno,  después  de  ocho  años;  otro,  después  de 
nueve,  y  otro,  después  de  once  años;  11  murieron  en  un  plazo 
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de  uno  a  siete  meses  y  los  demás  en  un  plazo  variable  de  uno 
a  diez  años  (12  pacientes  no  pudieron  ser  seguidos). 

Los  autores  dividen  sus  casos  en  tres  grupos:  grupo  I,  en 
qué  después  de  una  historia  de  varios  años  de  cólicos  hepáti- 
cos, el  curso  clínico  se  modificó  repentinamente,  comenzando 
a  adelgazar  el  paciente  y  haciéndose  continuo  el  dolor,  acom- 
pañado, o  no,  de  ictericia,  fiebre  y  tumoración  palpable;  gru- 
po llj  análogo  al  I,  con  la  diferencia  de  que,  en  lugar  de  co- 
menzar por  una  historia  de  cólicos  hepáticos,  comenzaron  por 
una  historia  de  dispepsia  vesicular,  y  gi'upo  III,  casos  en  que 
un  año  antes  de  la  operación  no  existia  ningún  síntoma  y  en 
que  se  desarrollaron  rápidamente  los  síntomas  de  tumor  ma- 
ligno (pérdida  de  peso,  caquexia  y  tumor)  con  o  sin  dolor  e 
ictericia.  De  los  46  casos  en  que  no  se  pudo  practicar  la  ope- 
ración radical,  30  pertenecían  al  grupo  I,  cinco  al  grupo  ÍI  y 
11  al  grupo  ni. 

Los  autores  resumen  su  trabajo  en  las  siguientes 

CONCLUSIONES 

1.^  Las  neoplasias  malignas  de  la  vesícula  biliar  consti- 
tuyen una  afección  no  muy  rara. 

2.^  £1  carcinoma  es  el  tipo  más  común  de  la  neoplasia;  el 
sarcoma  es  extraordinariamente  raro. 

3.*  Una  gran  proporción  de  casos  son  complicados  con  li- 
tiasis biliar. 

4.*  La  herencia  no  parece  tener  infiuencia  en  el  desarro- 
llo de  estas  neoplasias. 

5.^  El  sexo  femenino  y  el  masculino  son  afectados  en  la 
proporción  de  4  :  1 . 

6.*  El  76  por  100  de  los  casos  corresponden  a  edades  de 
cincuenta  a  setenta  años. 

7.^  £n  la  mayoría  de  los  casos  existe  una  historia  de  li- 
tiasis biliar  durante  algún  tiempo. 

8.*  La  colecistectomía  precoz  por  cálculos  evita  el  des- 
arrollo de  estas  neoplasias  o  permite  encontrar  esta  afección 
en  su  período  precoz. 

9.*  La  operación  tardía  es  de  escaso  valor,  a  no  ser  como 
medio  de  diagnóstico. — J.  S. 
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GLÁN-DÜIiA   TIROIDES  Y  REUMATISMO 

liOoción  cUnicQ.  dada  en  el  Hospital  de  la  Charlté  el  25  de  Enero  de  1922 

por  el 
Profesor  Emile  Sergent. 

Hemos  tenido  en  nuestro  servicio  a  un  joven  enfermo  que 
padecía  poliartritis  reumática  aguda  y  que,  a  pesar  de  la  ad- 
ministración de  dosis  elevadas  de  salicilato  de  sosa,  no  se  vie- 
ron retroceder  sus  manifestaciones  articulares.  Por  un  examen 
más  detenido  no  pudimos  descubrir  ningún  signo  de  reacción 
tiroidea;  no  tenía  dolor  a  la  palpación  del  cuerpo  tiroides  ni 
tumefacción  de  éste;  para  suplir  a  esta  ausencia  de  reacción 
defensiva  tiroidea  le  prescribimos  10  cgr.  de  tiroidina  por  día. 
La  acción  del  salicilato  de  sosa  se  manifestó  enseguida  por 
una  regresión  rápida  de  las  hinchazones  y  dolores  articulares. 

Ya  en  los  últimos  años  habíamos  sido  sorprendidos  por  fe 
nómenos  análogos  en  el  curso  de  reumatismos  articulares  agu- 
dos, más  o  menos  graves,  que  no  se  acompañaban  nunca  de 
reacciones  tiroideas  y  estas  últimas  observaciones  nos  han  lle- 
vado a  mantener  hoy  vuestra  atención  para  estudiar  las  rela- 
ciones que  existen  entre  la  glándula  tiroides  y  los  reumatis- 
mos articulares  agudos  y  crónicos. 

I.  Estudio  de  la  glándula  tiroides  en  el  reumatismo  articular 
agudo, — Desde  hace  ya  algún  tiempo,  algunos  autores  se  han 
preocupado  de  las  reacciones  tiroideas  en  el  curso  de  las  en- 
fermedades infecciosas;  así,  Roger  y  Marcel  Garnier  publica- 
ron en  1908  un  estudio  sobreesté  asunto,  y  este  último  sostuvo 
el  mismo  año  su  tesis  sobre  «la  reacción  de  defensa  del  cuer- 
po  tiroides  en  las  enfermedades  infecciosas».  Por  otra  parte. 
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Mario  Bárbara  (de  Milán)  publicó  en  1918  un  estudio  de  con- 
junto sobre  esta  cuestión. 

Ahora  bien;  el  reumatismo  articular  agudo  es  una  enfer- 
medad infecciosa,  y  como  tal,  ocasiona  frecuentemente  la 
reacción  de  la  glándula  tiroides.  Este  hecho  es  conocido  desde 
hace  tiempo:  Perry ,  en  1872,  en  el  Journal  Medical  de  Glasgow 
señaló  la  frecuencia  de  la  enfermedad  de  Basedow  al  final  del 
ataque  de  reumatismo  articular  agudo.  Charcot  aportó  obser- 
vaciones análogas;  Babinski,  en  1902,  sorprendido  por  la  fre 
cuencia  con  que  se  encontraba  el  reumatismo  articular  entre 
los  antecedentes  de  los  sujetos  afectos  de  enfermedad  de  Ba- 
sedow, propuso  tratar  ésta  por  el  salicilato  de  sosa. 

En  la  íaisma  época  nosotros  aportamos  una  observación 
demostrativa  de  un  enfermo  de  Basedow  que  empezó  en  la  de- 
clinación de  un  reumatismo  articular  grave  con  endocarditis, 
por  un  dolor  bien  limitado  a  la  base  del  cuello.  Vincent  obser- 
vó igualmente  cinco  o  seis  casos  del  mismo  orden.  Ya  en  1891 
Wejll  y  Diamantberges  habían  indicado  la  frecuencia  del  sín- 
drome de  Basedow  en  los  reumáticos  agudos  y  crónicos. 

En  estos  casos,  la  enfermedad  de  Basedow  es  una  manifes- 
tación extrema  de  la  reacción  tiroidea  en  el  reumatismo  arti- 
cular agudo,  pero  esta  reacción  no  es  siempre  tan  acentuada 
y  cuando  es  más  discreta  se  la  descubrirá  por  la  investiga- 
ción sistemática  en  el  curso  de  esta  enfermedad  infecciosa  del 
signo  tiroideo,  que  señaló  Vincent  el  8  de  Junio  de  1906  a  la  So- 
ciété  Medícale  des  Hópitaux,  demostrando  que  existe  en  el  44 
por  100  de  los  casos. 

iEn  qué  consiste  el  <^signo  tiroideo-**? — Está  constituido  por 
una  ñuxión  de  la  glándula  tiroides  efímera  o  prolongada,  con 
tumefadón  y  dolorimiento  más  o  menos  acentuados.  Los  dos  sín- 
tomas pueden  estar  generalizados  a  toda  la  glándula,  afectan- 
do sus  dos  lóbulos,  siendo,  por  tanto  bilateral,  o,  por  el  contra- 
rio, ser  unilateral,  es  decir,  localizado  solamente  a  uno  de  los 
lóbulos  del  órgano. 

La  investigación  de  este  signo  requiere  algunas  precau- 
ciones, puesto  que  abarcando  con  la  mano  la  parte  antero-in- 
ferior  del  cuello,  puede  haber  dos  causas  de  error:  la  primera 
sería  considerar  como  una  tumefacción  del  cuerpo  tiroides  las 
masas  carnosas  de  los  dos  músculos  esterno-cleido-mastoideos; 
la  segunda,  más  importante,  sería  revelar  por  esta  palpación 
el  dolor  frénico  entre  las  dos  masas  inferiores  de  dichos  mús- 
culos, punto  superior  de  la  neuralgia  del  frénico,  que  se  reco- 
noce de  una  manera  discreta  en  los  casos  de  endocarditis  y 
sobre  todo  de  pericarditis  reumática  y  de  considerarlo  como 
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manifestación  del  signo  tiroideo.  Para  evitar  falsas  interpre- 
taciones,  hace  falta  deslizar  con  cuidado  los  dedos  a  lo  largo 
de  los  bordes  laterales  de  la  tráquea^  rechazando  hacia  fuera 
los  bordes  antero-internos  de  los  esterno-cleido-mastoideos  de 
manera  de  coger  únicamente  los  lóbulos  del  cuerpo  tiroides  y 
de  esta  manera  se  apreciará  fácilmente  por  una  ligera  presión 
BU  volumen  y  sensibilidad. 

¿Cuál  es  la  naturaleza  de  este  signo  tiroideo? — Para  algunos  se 
trataría  simplemente  de  una  tiroiditis  reumática,  debida  a  una 
localización  del  reumatismo  articular  agudo  sobre  el  tiroides, 
localización  de  orden  infecciosa  en  todo  semejante  a  la  que 
sobreviene  en  el  curso  de  esta  enfermedad  sobre  las  serosas 
articulares  y  sobre  el  endocardio.  Esta  interpretación  no  nos 
parece  verosímil,  puesto  que  contrariamente  a  lo  que  se  ve  que 
se  produce,  por  ejemplo,  para  el  endocardio,  estas  tiroiditis  no 
se  acompañan  de  manifestaciones  histológicas  duraderas  de  la 
glándula  y  no  llegan  a  producir  lesiones  definitivas. 

Otros  autores,  Vincent  en  particular,  y  nosotros  mismos, 
consideramos  como  interpretación  más  lógica  y  verosímil  el 
qufe  se  trate  de  una  reacción  de  defensa  del  cuerpo  tiroideo^  con- 
tra el  proceso  reumático,  reacción  análoga  a  la  que  se  obser- 
va en  numerosas  enfermedades  infecciosas  como,  por  ejemplo, 
«n  la  fiebre  tifoidea.  En  apoyo  de  esta  opinión  encontramos, 
en  efecto,  que  esta  reacción  tiroidea  en  el  curso  del  reumatis- 
mo articular  agudo,  tiene  los  mismos  caracteres  clínicos  que 
la  que  aparece  en  las  otras  infecciones. 

Puede  ser  fugaz,  efimera,  desapareciendo  rápidamente  sin 
volver  a  presentarse  en  forma  de  mediana  intensidad  que  son 
las  más  frecuentes. 

Otras  veces  es  nula,  bien  en  las  formas  muy  benignas  en 
las  que  la  ayuda  defensiva  del  cuerpo  tiroides  es  inútil,  o  bien 
en  las  formas  extremadamente  graves,  en  las  que  el  organis- 
mo por  entero  está  completamente  infectado  y  no  puede  ofre- 
<5er  ninguna  resistencia. 

La  reacción  tiroidea  puede  ser  prolongada  sin  que  por  esto 
se  modifiquen  sus  manifestaciones,  y  entonces  se  ve  que  el 
signo  persistente  deja  tras  de  sí  un  síndrome  de  Basedow. 

Por  último,  en  ciertos  casos  de  mediana  intensidad  esta 
reacción  es  nula  e  insuficiente,  como  sucedía  en  la  observa- 
ción relatada  al  principio  de  esta  lección:  la  poli-artritis  reu- 
mática se  prolongaba  en  duración  y  en  extensión,  el  salicila'- 
to  de  sosa  carecía  de  acción  y  esta  es  la  forma  de  transición 
entre  el  reumatismo  articular  agudo  y  el  reumatismo  crónico; 
es  el  nudo,  de  la  cuestión. 


Vincent,  observando  estas  formas  prolongadas  con  ausen- 
cia de  signo  tiroideo,  tuvo  la  idea  de  suplir  esta  insuficiencia 
de  defensa  del  organismo  administrando  tiroidina  y  encontró 
una  mejoría,  abreviando  la  evolución  de  la  enfermedad.  Nos- 
otros hemos  observado  el  mismo  fenómeno  y  explicamos  la  ac- 
ción de  la  tiroidina  no  por  una  acción  opoterápica  compensa- 
dora sino  por  el  hecho  de  que  ésta  verosímilmente  despierta  la 
acción  del  salicilato  de  sosa  nula  hasta  entonces. 

En  efecto,  los  enfermos  que  aquejan  reumatismo  articular 
de  intensidad  media  sin  signo  tiroideo  y  en  los  que  hemos  vis- 
to que  las  manifestaciones  articulares  dolorosas  resisten  a  un 
tratamiento  por  dosis  elevadas  de  salicilato  de  sosa,  se  mejo- 
ran considerablemente  después  de  la  ingestión  de  tiroidina^ 
pero  a  condición  expresa  que  el  salicilato  de  sosa  sea  conti- 
nuado. Parece,  pues,  que  se  ejerce  con  la  administración  de  la 
tiroidina  no  solamente  una  acción  opoterápica  compensadora^ 
sino  una  acción  despertadora  sobre  el  salicilato. 

Esta  terapéutica  mixta  no  es,  a  pesar  de  todo,  seguida 
siempre  de  éxito,  y  algunas  veces,  a  pesar  de  ella,  la  afección 
reumática  aguda  al  principio,  evoluciona  hacia  la  cronicidad,, 
quedando  sin  efecto  la  medicación  tiroidea.  Estos  últimos  ca- 
sos nos  llevan  a  estudiar  el  papel  del  hipotiroidismo  en  el  reu- 
matismo crónico. 

II.  Estudio  de  la  glándula  tiroides  en  el  reumatismo  cróni* 
co. — Es  necesario  sobre  este  punto  evitar  el  generalizar  exce- 
sivamente, puesto  que  la  naturaleza  de  los  diversos  reumatis- 
mos crónicos  es  muy  variada;  pero  los  hechos  clínicos  per- 
miten distinguir  un  reumatismo  crónico,  por  hipotiroidismo,. 
como  vamos  a  ensayar  de  demostrar. 

En  1894  nosotros  comunicamos  a  la  Sociedad  Anatómica 
una  observación  primera  muy  curiosa  respecto  a  este  asunto. 
Se  trataba  de  una  mujer  de  cincuenta  y  cinco  años  que  pade 
cía  psoriasis  artropático.  El  principio  de  la  enfermedad  había 
coincidido  con  la  menopausia  y  fué  marcado  por  algunos  bro- 
tes de  psoriasis  con  aparición  progresiva  de  reumatismo  cró- 
nico deformante;  más  tarde  vino  a  añadirse  sobre  este  estado 
un  síndrome  mixedematoso  acentuado. 

Esta  mujer  murió,  y  analizando  atentamente  las  observa- 
ciones recientes  de  Chantemesse  y  Rene  Maris  sobre  las  relít 
cienes  de  la  menopausia  y  de  las  formas  frustradas  de  mix- 
edema,  las  de  los  médicos  ingleses  sobre  la  acción  favorable  de 
la  tiroidina  en  el  psoriasis,  hemos  tenido  la  curiosidad  de  qui- 
tar el  cuerpo  tiroides  de  nuestra  enferma  eñ  el  curso  de  la  au- 
topsia para  hacer  su  estudio  histológico.  Encontramos  el  órga- 
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no  muy  disminuido  de  volumen  y  úauy  resistente  al  corte.  Un 
lóbulo  contenía  un  nodulo  del  grueso  de  una  avellana  y  de  una 
extrema  dureza  envuelto  por  una  cascara  calcárea.  El  otro  ló- 
bulo no  estaba  representado  más  que  por  uña  verdadera  pie- 
dra pequeña. 

Entre  la  simple  yuxtaposición  de  estas  lesiones  anatómicas 
ales  síntomas  descritos  (psoriasis,  mixedema,  reumatismo  ar 
ticular  crónico)  y  la  idea  de  una  relación  de  causa  a  efecto, 
uniendo  estos  hechos  anatómicos  y  clínicos,  no  hay  más  que 
un  paso:  rápidamente  lo  hemos  dado. 

Las  relaciones  entre  las  alteraciones  patológicas  del  cuer- 
po tiroides  y  los  dos  primeros  términos  (psoriasis  y  mixedema) 
de  la  tríada  presentada  por  esta  mujer,  son  ya  conocidos. 
¿Por  qué  no  emitir  la  hipótesis  que  las  deformaciones  articu- 
lares revelaban  el  mismo  origen? 

Numerosas  observaciones  ulteriores  han  venido  a  reforzar 
nuestra  opinión. 

En  1899  Lancereaux  y  Pauslecot  demostraron  la  importan- 
cia considerable  del  tiroides  o  mejor  de  la  yodo-tiroidina  en  el 
tratamiento  del  reumatismo  articular  crónico  y  poco  tiempo 
después  Pairlion  y  Papinion  por  una  parte,  Viola  en  su  tesis, 
por  otra  parte,  vuelven  a  insistir  mucho  sobre  este  punto. 

Más  tarde,  Pepo  Avhiate  publicó  una  observación  de  reu- 
matismo articular  crónico  acompañado  de  mixedema,  mien- 
tras que  Ros  Tornhard  y  Vincent  aportaban  casos  en  los  que 
se  había  visto  poli-artritis  reumática  crónica  coexistir  con  es- 
cleroderraia;  sabemos  el  papel  que  juega  el  tiroides  en  la  pa- 
togenia de  esta  última  afección. 

Señalaremos  además  las  comunicaciones  sobre  este  punto 
de  Leopoldo  Levi  y  de  H.  Rotschild  y  sobre  todo  la  tesis  tan 
completa  de  P.  Menard,  según  nuestras  indicaciones,  apare- 
cida en  1906  sobre  esta  cuestión,  tesis  que  vino  a  ampliar  una 
observación  del  mismo  autor  sobre  un  caso  de  reumatismo 
crónico  consecutivo  a  una  tiroiditis  aguda. 

En  fin,  se  puede  ver  en  nuestro  servicio  una  mujer  afecta 
de  reumatismo  crónico  deformante  sobrevenido  después  de  la 
menopausia,  y  en  la  que  su  estado  sufrió  una  mejoría  por  la 
medicación  tiroidea  y  sulfurada. 

Si  echamos  una  ojeada  de  conjunto  sobre  estas  diversas 
observaciones  veremos  que  esta  noción  de  causalidad  que  pa- 
rece unir  las  deformaciones  articulares  crónicas  reumáticas  y 
el  funcionamiento  del  cuerpo  tiroides,  reposa  sobre  dos  órdenes 
de  hechos:  por  una  parte  sobre  las  demostraciones  anatomo- 
clínicas  reveladas  en  nuestra  observación  principio;  por  otra 


-  1506  - 

parte  sobre  la  influencia  del  tratamiento  tiroideo,  influencia 
que  viene  a  subrayar  los  dos  hechos  clínicos  siguientes  y  que 
el  primero  fué  ya  anotado  por  P.  Menard. 

Este  autor  observó  el  caso  de  una  mujer  que  padecía  des  • 
de  hacía  algunos  años  reumatismo  crónico  deformante  de  ori- 
gen desconocido  que  dio  lugar  bruscamente  a  una  enfermedad 
de  Basedow  típica  y  poco  a  poco  las  manifestaciones  defor* 
mantés  articulares  curaron  totalmente.  Al  mismo  tiempo,  si 
una  mujer  afecta  de  poliartritis  reumática  crónica  se  hace 
embarazada  no  es  raro  observar  que  el  reumatismo  se  mejora* 

En  estas  dos  observaciones  parece  que  el  organismo  ha  ins- 
tituido él  mismo  su  tratamiento  tiroideo;  es  decir,  una  opote- 
rapia espontánea. 

CONCLUSIONES 

De  este  estudio  podemos  nosotros  sacar  dos  conclusiones. 

La  primera  es  que  tenemos  que  admitir  la  existencia  de  re- 
laciones entre  las  diversas  formas  de  reumatismos  articulares 
agudo  y  crónico  y  las  perturbaciones  funcionales  del  tiroides. 
Hemos  visto,  en  efecto,  de  una  parte,  los  ataques  agudos  de 
reumatismo  articular  acompañarse  de  signos  tiroideos  y  cuan- 
do éstos  faltaban  la  acción  del  salicilato  de  sosa  era  desperta- 
da por  la  administración  de  tiroidina  que  venía  a  suplir  la  in- 
suficiencia de  la  glándula;  mientras  que,  por  otra  parte,  he- 
mos también  observado  la  aparición  del  reumatismo  crónico 
en  el  curso  de  un  síndrome  de  insuficiencia  tiroidea  que  se 
manifestaba  en  clínica  por  psoriasis,  mixedema  o  esclero- 
dermia. 

La  segunda  eS  que  quizá  haya  que  buscar  en  estos  trastor- 
nos funcionales  del  cuerpo  tiroides  una  relación  entre  los  reu- 
matismos agudos  y  crónicos.  Hemos  señalado,  en  efecto,  casos 
de  evolución  hacia  la  cronicidad  de  un  reumatismo  articular 
agudo  cuando  la  reacción  de  defensa  del  cuerpo  tiroides  era 
insuficiente  o  nula,  o  al  contrario,  cuando  aquélla  se  ha  mos- 
trado excesiva  produciendo  un  síndrome  de  Basedow,  pero 
siendo  enseguida  detenida,  sufriendo  secundariamente  una  re- 
gresión esclerosa  y  agotamiento  de  la  glándula  entera.  En  fin, 
en  apoyo  de  esta  hipótesis  recordamos,  para  terminar,  los  ca- 
sos tan  sugestivos  en  los  que  la  enfermedad  de  Basedow  y  el 
embarazo,  estados  que  se  acompañan  de  un  hiperfunciona- 
miento  del  tiroides,  mejoraron  o  curaron  sus  accidentes  de 
reumatismo  crónico  deformante  que  aparecieron  bastante 
tiempo  antes  sin  una  etiología  precisa. 


ESTUDIOS  MBTABOIjIMÉTRICOS 

Sobre  dos  casos  de  estreñimiento  de  origen  tiroideo.  (Crítica  y  estudio 

patogénico  del  mismo; 

por 

£j.  Oliver  Pascual 

(del  servicio  del  Aparato  digestivo  de  la  Facultad  de  Medicina). 

Aunque  nuestro  maestro  el  profesor  Hernando  ha  hecho  re- 
saltar suficientemente  la  importancia  del  aparato  endocrino  en 
la  patología  del  tubo  digestivo  (1),  creemos  que  puede  tener  in- 
terés la  publicación  de  nuestros  dos  casos,  porque  en  ellos  la 
determinación  del  metabolismo  basal  ha  demostrado  jnnto  con 
los  estigmas  de  hipof unción  tiroidea,  la  intervención  induda- 
ble de  esta  glándula  en  la  patogenia  del  estreñimiento  y  por- 
que hasta  ahora,  según  nuestras  noticias,  ningún  investigador 
habla  aplicado  tal  método  de  comprobación  al  estudio  del  es- 
treñimiento; además,  los  resultados  terapéuticos,  realmente 
útiles,  obtenidos  con  el  tratamiento  tiroideo  en  nuestros  casos, 
justifican  la  difusión  de  nuestros  hallazgos  y  confirman  los  ob- 
tenidos por  Biedl  (2),  RoUeston  (3),  Hernando,  Strauss  (4),Lewi 
y  Rotschild  (6),  etc. 

Caso  núm.  1. — A.  B.  L.,  treinta  y  cinco  años,  soltero, 
hombre  de  vida  activa,  obeso:  se  queja  de  molestias  gástri- 
cas, estreñido  desde  su  infancia  con  exacerbaciones  cada  vez 
más  frecuentes,  y  durante  las  cuales  tiene  fuertes  cefaleas, 
vómitos  acuosos  (sin  sabor  ácido)  o  alimenticios  y  dolor  pre- 
cordial acentuado.  Facies  pálida,  barba  escasa,  es  casi  calvo, 
pupilas  bien,  cejas  no  muy  pobladas,  mirada  inexpresiva. 
Graefe  negativo,  cuello  grueso  y  corto,  tórax  ancho  y  enfise- 
matoso,  gran  panículo  adiposo  abdominal,  poco  pelo  y  fino 
en  tronco  y  extremidades,  que  más  bien  son  cortas  y  de  piel 
ligeramente  coriácea,  nada  en  dientes,  uñas,  dedos,  etc.,  lige- 
ra sensibilidad  en  punto  celiaco,  región  tiroidea  normal.  El 
análisis  fraccionado  del  contenido  gástrico  dio  una  cura  de  11- 
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jera  hipoquilia  (0,01  L  :  0,16  I  a  la  media  hora  0,02  L  :  0,8  I 
a  la  hora;  a  la  hora  y  tres  cuartos  estómago  vacío),  fácil  paso 
a  duodeno  prueba  de  Stepp  positiva,  nada  anormal  en  jugo 
duodenal.  A  la  radioscopia  se  observó  un  estómago  algo  hipo- 
tónico,  con  buenas  hondas;  evacuación  normal  de  la  comida  de 
las  seis  horas  por  el  estómago  y  delgado,  a  las  veinticuatro 
horas  está  toda  la  comida  en  ciego  y  últimas  asas  de  ileon^ 
viéndose  una  masa  informe  sin  lobulaciones  en  la  que  se  dife- 
rencian a  la  palpación  algunas  asas  ileales. 

A  las  treinta  y  seis  horas  sigue  la  misma  imagen  radioló- 
gica, ídem  a  las  cuarenta  y  ocho;  a  las  sesenta  horas  se  ven 
algunas  masasen  ángulo  esplénico  y  colon  descendente.  A  las 
setenta  y  dos,  tras  una  escasa  deposición,  sigue  la  mayor  par- 
te de  la  papilla  en  el  ciego  y  asas  ileales  aunque  serven  algu- 
nas masas  en  codo  esplénico  y  mitad  izquierda  del  transver- 
so. A  los  cuatro  días  sin  nueva  deposición  vuelve  a  observar- 
se la  misma  imagen  que  vimos  a  las  setenta  y  dos  horas,  lo 
cual  demuestra  claramente  la  existencia  de  peristaltismó  retró- 
grado; A  LOS  SEIS  DÍAS  existen  todavía  en  el  ciego  abundantes 
residuos  opacos  y  se  le  provocó  una  deposición. 

En  resumen,  se  trata  de  una  atonía  general  del  tracto  di- 
gestivo con  notable  predominio  ceco  ascendente ^  dilatación  cecal  e 
insuficiencia  de  la  válvula  ileo  cecal,  hipoperistaltismo  y  pro- 
greso retrógrado:  un  cuadro  parecido  al  estreñimiento  del 
tipo  ascendente  de  Stierlin  (7),  estreñimiento  cólico  hipomotriz 
de  B[ur8t(8).  Estreñimiento  con  hiperrepulsión  deSchwartz  (9), 
pero  con  sus  características  bien  diferenciadas  de  cada  uno  de 
ellos. 

Desde  luego  se  vio  claramente  en  este  paciente  que  no 
existía  ningún  sitio  en  el  que  hubiera  obstrucción  ni  malfor- 
mación alguna  en  todo  el  tracto  digestivo.  Análisis  de  orina 
negativo,  sólo  se  vio  indican  y  no  en  gran  exceso,  prueba  de 
la  hemoclasia  de  Widal,  negativa;  cifra  normal  de  colesteri- 
nemia.  Wasserman  negativo.  Pulso,  68.  Aschner,  negativo, 
prueba  de  Penzoldt,  negativa,  temperatura  36**, 2,  tonos  car- 
díacos apagados,  tono  muscular  y  reflejos  tendinosos  norma- 
les  ^^^^^^  g-   ^-  Con  estos  datos  quedó  explicada  la  síntoma 

tología  y  le  hicimos  el  tratamiento  adecuado  de  régimen,  vida 
al  aire  libre,  inyecciones  de  arsenicales  y  fosforados  y  fárma- 
cos acostumbrados  en  el  tratamiento  del  estreñido.  Al  cabo  de 
tres  meses  no  ha  mejorado  gran  cosa  de  su  estreñimiento,  aun- 
que él  dice  que  tiene  menos  molestias.  Sorprendidos  de  esta 
Dersistencia,  a  pesar  del  fiel  cumplimiento  por  el  enfermo  de 
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todos  los  puntos  de  su  tratamiento,  volvemos  a  preocuparnos 
del  paciente;  en  la  radioscopia  vemos  la  misma  tiflectasia,  pero 
con  peristaltismo  retrógrado  y  a  perceptible  y  el  segundo  día  nos 
cuenta  el  enfermo  que  cada  día  siente  más  la  necesidad  del  sue- 
ño (duerme  diez  y  once  horas  diarias,  aunque  hace  diariamen- 
te mucho  ejercicio),  y  averiguamos  que  desde  adolescente  tie- 
ne aminorado  el  libido  sexual.  No  conseguimos  aclarar  ningún 
punto  de  su  historia,  después  de  inquirir  cuidadosamente  en 
sus  antecedentes  hereditarios  y  en  los  personales,  pero  al  ha- 
cer un  resumen  de  su  cuadro  morboso,  resaltan  sin  duda  en  él 
la  tendencia  antigua  a  la  obesidad  (tiene  1,66  milímetros  y 
pesa  79,500);  su  sueño  nunca  saciado,  los  trastornos  en  la  pro- 
tección capilar  de  la  piel,  el  estreñimiento,  la  poca  actividad 
sexual,  y  todos  estos  síntomas  reunidos,  nos  hacen  pensar  en 
que  el  tiroides  pueda  tener  influencia  en  la  producción  de  las 
molestias  que  aquejan  al  enfermo,  aunque  faltan  algunos  es- 
tigmas tan  importantes  como  el  engrosamiento,  irregularidad 
o  atrofia  de  la  región  tiroidea,  las  distrofias  de  uñas,  dientes 
o  huesos,  la  hipocerebración,  etc.,  etc.;  ya  con  esta  orienta- 
ción, nos  decidimos  al  empleo  de  los  métodos  para  determinar 
el  metabolismo  basal  de  un  individuo,  los  cuales,  según  frase 
feliz  de  Mosentahl  (9),  «cuando  se  trata  de  apreciar  la  fun- 
ción tiroidea  (que  es  lo  que  nos  proponemos  en  nuestro  caso) 
pueden  compararse  a  los  hemoglobinómetros  y  cuenta  glóbu- 
los cuando  se  quiere  estudiar  una  anemia»,  y  de  entre  estos 
métodos  seleccionamos  el  Metabolimetro  de  Jones  (10)  puesto 
que  de  él  hemos  llegado  a  conseguir  resultados  exactos  mer- 
ced a  muchas  decenas  de  cuidadosas  determinaciones  en  su- 
jetos normales  (no  entramos  en  los  mil  detalles  técnicos,  todos 
'importantes,  que  el  uso  de  este  aparato  requiere,  ni  tampoco 
en  su  fundamento,  pues  estos  asuntos  serán  objeto  de  un  libro 
que  publicaremos  próximamente  sobre  la  «Importancia  de  la 
Metabolimetría  en  la  Clínica»).  En  vista  de  ello,  en  Junio  de 
1921,  tras  doce  horas  de  ayuno  y  en  reposo  absoluto  del  pa- 
ciente, practicamos  la  primera  determinación  metabolimétri- 
ca  y  observamos  la  existencia  de  un  déficit  en  el  consumo  de 
oxígeno  equivalente  a  un  descenso  en  el  metabolismo  de  un 
15  por  100.  Ante  esta  cifra,  realmente  baja,  y  en  la  imposibi- 
lidad de  emplear  la  tiroxina  de  Kendall  (11)  para  elevar  el 
recambio  nutricio  a  su  nivel  normal,  hacemos  uso  para  cum- 
plir este  objeto  de  la  preparación  de  glándula  tiroides  de  Merk 
y  vemos  con  satisfacción  que  a  los  quince  días  de  usarla  en  la 
dosis  de  50  centigramos  de  substancia  activa  bajo  control  me- 
tabolimétrico,  se  demuestra  una  elevación  del  consumo  de  O.  Al 
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propio  tiempo  el  paciente  experimenta  mayor  actividad,  sen- 
sación de  bienestar  y  de  energía,  y  lo  que  es  más  importante 
para  nuestro  objeto,  deposiciones  abundantes  y  espontáneas, 
las  cuales  no  conseguía  obtener  desde  su  infancia.  De  Junio  a 
Diciembre  el  aspecto  del  sujeto  ha  variado  totalmente,  su  fa2s 
es  sonrosada,  su  mirada  viva,  ha  adelgazado  ocho  kilos  y  hace 
casi  diariamente  una  deposición  normal  (no  ha  consentido  re- 
tratarse apesar  de  mi  insistencia  en  rogárselo),  continúa  to- 
mando diariamente  la  dosis  de  extracto  de  glándula  tiroides 
que  el  metabolímetro  sigue  indicando  como  necesaria  y  sufi- 
ciente (bastan  10  a  20  centigramos  en  días  alternos).  Adver- 
tiremos que  tanto  en  el  resumen  de  la  historia  clínica  que  aca- 
bamos de  hacer,  como  en  la  que  sigue,  no  hemos  incluido  va- 
rios datos  de  exploración  subjetiva  y  objetiva  porque  no  hacen 
relación  con  el  objeto  que  perseguimos  en  el  momento  actual; 
en  su  día  publicaremos  estas  y  otras  historias  clínicas  con  más 
detalle  y  comentarios  adecuados.  También  hemos  omitido  al-^ 
guna  exploración  que  ha  dado  resultado  negativo. 

Caso  núm.  2. — C.  C.  A,  Diez  y  siete  afios.  Viene  a  consul- 
tarnos porque  le  aquejan  con  frecuencia  molestias  gástricas 
indeterminadas,  coincidiendo  con  agravación  de  su  estreñi- 
miento, las  cuales  se  acompañan  de  fuertes  dolores  de  cabeza 
con  algún  vómito  y  exacerbación  de  la  pesadez  de  miembros 
y  otros  síntomas  menudos  que  constantemente  le  perturban. 
El  estreñimiento  data  de  los  primeros  años  de  su  vida.  Ac- 
tualmente tiene  lapsos  de  siete  días  sin  ir  al  retrete,  catarros 
bronquiales  frecuentes;  su  menstruación  apareció  a  los  doce 
años,  siempre  algo  escasa.  Inspección:  Muchacha  de  buen  co- 
lor, delgada,  pobre  de  talla  (1,65  mm.),  pero  harmónica,  mi- 
rada poco  viva.  Graefe,  Stellvag,  etc.,  negativos,  signo  de, 
Loevi  Rotschild  de  la  cola  de  la  ceja,  discreto,  dientes  estria- 
dos y  pequeños,  con  varias  caries,  uñas  estriadas  pequeñas  y 
frágiles,  cabello  muy  fino  y  poco  abundante,  cuello  normal; 
es  la  menor  de  tres  hermanos,  perfectamente  salutíferos.  En 
la  radioscopia  del  tórax  observamos  la  existencia  de  masas 
gruesas,  centrales,  de  ganglios  tráqueo  bronquiales,  ligera 
opacidad  en  v-  p.  izquierdo,  coincidente  con  soplo  bronquial 
y  algún  estertor  mucoso  y  grueso  corazón  pequeño.  En  la  ra- 
dioscopia del  estómago  se  encuentra  ptosis  y  atonía,  con  hi- 
poperistaltismo;  a  las  seis  horas  estómago  limpio  y  cabeza 
de  la  papilla  de  prueba,  en  ciego:  a  las  doce  horas  sigue  en 
ciego  (no  se  ven  asas  ileales);  a  las  veinticuatro  horas  vimos 
la  cabeza  en  recodo  hepático;  a  las  cuarenta  y  ocho  en  esplé- 
nico,  ninguna  sombra  en  el  repto  hasta  el  tercer  día,  apesar 
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de lo  cual  no  se  produjo  deposición  hasta  el  quinto  día,  y  des- 
pués de  ésta  seguía  lleno  casi  todo  el  colon  izquierdo.  Wasser- 
man  negativo,  colesterinemia  normal;  la  prueba  de  la  hemo- 
<5lasia  digestiva  que  estaba  dando  leucopenia  a  la  hora,  con 
una  inyección  de  adrenalina  se  transformó  en  leucocitosis, 
El  desayuno  de  Ewald,  a  la  hora  dio  90  centímetros  cúbicos, 
dos  capas  iguales  algo  de  moco.  A  T  :=  1,03.  Acidez  libre, 
0,31.  Las  heces  probadas  con  el  reactivo  de  Gregersen,  para 
hemorragias  ocultas,  fueron  negativas.  Después  de  quince 
días  de  plan  para  estreñimiento  atónico  vuelve  la  enferpaa  a 
yerme;  pues  ahora,  además  del  estreñimiento,  siente  dolores 
«n  fosa  ilíaca  izquierda  independiente  de  la  alimentación  y 
que  aumentan  con  el  esfuerzo;  en  Noviembre  de  1920  (a  los 
trece  meses  de  tratamiento),  después  de  haber  agotado  todo 
recurso  terapéutico,  (masajes,  duchas,  gimnasia,  diatermia, 
etc.),  viene  a  mí  con  una  forunculosis  extensa,  con  su  estre- 
ñimiento tenaz  como  el  primer  día  y  con  tenesmo  y  dolores 
intermitentes  y  fuertes  en  la  fosa  ilíaca  izquierda,  acompaña- 
dos en  su  acmé  de  vómitos;  la  palpación  en  la  fosa  ilíaca  es 
dolorosa,  tiene  3  a  5  décimas  por  las  tardes:  vista  la  intensi- 
dad del  dolor  y  la  sensación  difusa  de  resistencia  en  colon 
sigmoideo,  pongo  a  la  enferma  a  un  régimen  sedante,  reposo 
y  atropina  y  pasada  la  fase  febril,  que  dura  ocho  días,  hace- 
mos nueva  radioscopia;  pero  ahora,  en  vez  de-  la  atonía  total 
del  colon  encontramos  hiperperistaltismo  en  colon  izquierdo 
y  recto  muy  manifiesto;  nuevo  cambip  de  régimen  y  así  hasta 
Mayo  de  1921,  en  que  sigue  con  su  estreñimiento,  ahora  del 
tipo  mixto,  en  esta  época  es  una  vagotónica  como  lo  demues- 
tra el  Aschnez  y  la  inversión  de  la  hemoclasia;  la  prueba  de 
Penzoldt  para  tuberculosis  es  negativa,  una  nueva  exploración 
hace  la  luz  respecto  a  la  patogenia  de  su  proceso  y  relacionan- 
do sus  principales  síntomas,  pensamos  en  el  tiroides,  en  virtud 
de  ello.  El  3-v-921j  después  de  llenar  cuantos  requisitos  exige 
la  técnica,  hacemos  la  determinación  metabolimétrica  con  el 
aparato  de  Jones  y  encontramos  una  aminoración  notable  ( — 20 
por  100)  que  a  los  quince  días  de  ingestión  de  56  cgrs.  diarios 
de  extracto  tiroideo  Merk,  deja  el  metabolismo  en  menos  7  por 
100  y  desde  ese  día  hasta  Noviembre  de  1921  en  que  vimos  a  la 
paciente  por  última  vez  y  tenía  un  metabolismo  prácticamen- 
te normal,  ha  desaparecido  su  estreñimiento  de  un  modo  casi 
total,  aunque  sus  heces  persistan  algo  duras  y  secas:  no  obs- 
tante, su  fórmula  leucocitaria  sigue  con  el  mismo  predominio 
de  linfocitos  (48  por  100):  la  enferma  toma  50  cgrs.  de  tiroi- 
dina  los  quince  primeros  días  del  mes.  Como  vemos,  en  ningu- 
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no  de  los  dos  casos  se  observan  estigmas  óseos,  de  pigmenta- 
ción, cutáneos,  etc.,  que  hagan  sospechar  en  la  participación 
de  otras  glándulas  endocrinas,  aunque  bien  sabemos  que  el 
hipotiroidismo  rara  vez  es  una  manifestación  monoglandular 
anatomo-patológicamente  considerado:  contamos  con  otros  ca- 
sos menos  puros  de  hipotiroidismo  y  afección  gastro  entérica 
que  hemos  estudiado  desde  el  punto  de  vista  del  metabolismo 
basal  y  que  en  su  día  referimos.  Pero  he  aquí  que  los  dos  en- 
fermos estudiados  ofrecen  la  relevante  peculiaridad  de  presen- 
tar un  metabolismo  evidentemente  aminorado,  sin  que  clínica- 
mente lo  hagan  sospechar  las  exploraciones  corrientes.  Bien 
sabemos  que  nuestro  estudio  de  ambos  casos  es  deficiente,  pero 
las  exploraciones  que  hemos  omitido  en  nada  empañan  la  fir- 
meza de  los  hechos  observados.  A  pesar  del  poco  valor  que  pue- 
de darse  a  los  trabajos  de  Falta  (12),  Hirschl  (13)  y  Herz  (14) 
sobre  el  aumento  de  tolerancia  para  hidrocarbonüdos  observado 
en  los  hipotiroideos  después  de  los  trabajos  de  Loewy  y  Som- 
merfeld  (16),  Pick  y  Pinoles  (16),  R.  Hirsch(17),  Underhill(18), 
etcétera,  podría  haber  tenido  interés,  observar  en  nuestro» 
casos  en  los  que  lamotilidad  intestinal  se  mostraba  tan  pere 
zosa,  las  variaciones  de  las  cifras  de  azúcar  en  la  sangre, 
para  dilucidar,  si  ocurre,  como  quieren  Magnus  Lewy  (19)  y 
Parhon  (20),  un  retardo  grande  en  la  absorción  intestinal  (pa- 
ralelo al  de  la  motilidad  entérica  y  al  de  la  nutrición  epidérmi- 
ca) con  subsiguiente  descomposición  de  la  glucosa  que  se  per- 
dería para  la  nutrición,  o  bien  si,  como  se  deduce  del  trabajo 
de  Janney  (21),  (que  demuestra  rápida  utilización  proteínica  en 
el  animal  sin  tiroides),  la  absorción  intestinal  se  hace  normal- 
mente en  los  hipotiroideos.  Nuestros  casos  más  bien  nos  in- 
clinan, a  esta  segunda  hipótesis;  pues  el  aspecto  de  las  depo- 
siciones, su  consistencia  dura  y  buena  utilización  de  los  in- 
gesta se  aviene  mal  con  la  destrucción  fuerte  de  azúcar,  la^ 
cual  se  acompaña  de  fermentaciones,  éstas  de  enteritis  con 
diarreas  que  no  son  frecuentes  en  la  casuística  del  hipotiroi- 
deo,  ni  se  observan  en  nuestros  enfermos. 

El  estudio  del  metabolismo  del  agua,  Woodyat  (22),  Oehme^ 
el  de  las  sales  y  el  del  yodo,  así  como  la  refractometría  del 
suero  Deutsch  (23),  atraían  grandemente  mi  interés,  pero  la 
falta  de  preparación  técnica  y  de  medios  me  vedó  la  realiza- 
ción de  dichas  exploraciones.  Tampoco  obtuve  ningún  resul- 
tado interesante  de  la  exploración  del  sistema  nervioso  ne  - 
gativo  (ni  dermografismo,  ni  oculo- cardiaco,  ni  los  clásico» 
signos  oculo-palpebrales,  ni  reacción  a  un  miligramo  de  atro- 
pina o  de  adrenalina,  o  a  cinco  miligramos  de  pilocarpina);. 
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«n  ninguno  de  los  dos  casos^  la  inyección  intra-cutánea  de 
una  proteína  extraña  dio  signos  locales  de  importancia  (en 
«1  caso  segundo  produjo  reacción  local,  no  mucho  más  in- 
tensa que  la  producida  con  la  tuberculina)  y  en  ambos  ca- 
sos síh  reacción  general  alguna  (ni  focal  en  tiroides  o  pul- 
món en  caso  2.*^,  que  tenía  lesiones  y  ganglios  muy  probable- 
mente fí micos).  Quiero  insistir  en  la  exploración  radioscó- 
pica  de  estos  casos:  1.*^,  porque  creo  que  nunca  se  ha  practi- 
Hcado  hasta  ahora  de  un  modo  sistemático  en  los  hipotiroideos 
estreñidos,  y  por  consiguiente,  hace  luz  sobre  la  variedad  de 
estreñimiento  en  estos  últimos;  2.°,  porque  con  los  demás  me- 
dios de  exploración  no  se  podía  en  estos  dos  casos  (como  su- 
cede casi  siempre)  dilucidar  la  variedad  de  estreñimiento  que 
padecían;  pues,  por  una  parte  la  colodipepsia  enmascaraba 
los  síntomas  subjetivos,  y  por  otra  el  meteorismo  en  un  caso 
y  la  adiposidad  en  el  otro,  impedían  realizar  una  palpación 
ordenada  y  fructífera. 

Con  efecto,  por  lo  que  respecta  al  caso  núm.  1,  no  puede 
-caber  duda  de  que  se  trata  de  una  variedad  ceco  ascendente 
€on  insuficiencia  de  la  válvula  íleocecal  y  peristaltismo  retró- 
grado, a  quien  interese  esta  variedad  de  estreñimiento,  reco- 
mendaremos, entre  otros,  los  atrayentes  trabajos  de  Lenz  (26), 
Schwarz  (24)  y  Tahysen  (26)  (hecho  este  último  interesante,  y 
on  el  estudio  del  cual  haremos  curiosas  aportaciones  en  otra 
ocasión),  o  sea  de  una  clase  de  estreñimiento  en  la  que,  ha- 
biendo gran  atonía  e  hipoperistaltismo  en  algunos  segmentos 
del  grueso,  no  la  hay  otros  y  en  la  cual,  a  pesar  de  estar 
aminorada  la  fuerza  propulsora  del  intestino,  observamos  un 
manifiesto  antiperistaltismo;  análogo  comportamiento  motriz 
vemos  en  el  caso  núm.  2,  pues,  junto  con  atonía  e  hipoperis- 
taltismo en  algunos  segmentos,  hallamos  espasmo  e  hiperpe- 
ristaltismo  en  otros  (sigma  y  recto,  por  ejemplo),  o  sea  que  los 
actuales  casos,  en  los  que  patogénicamente  predomina  un  fac- 
tor etiológico  constitucional  o  endocrino  (en  el  caso  2.**  las  le- 
siones de  ganglios  y  vértices  del  tipo  fímico  no  se  conoce  que 
tengan  otra  influencia  sobre  el  colon  que  la  achacable  a  una 
toxemia  crónica),  se  nos  presentan  como  estreñimientos  debi- 
dos a  hipodisfunción  de  la  capa  muscular  del  colon. 

¿Por  qué  mecanismo  podemos  explicar  esta  hipodisfunción? 
Sabemos  que  entre  los  tractos  musculares  longitudinal  y  cir- 
cular del  tubo  digestivo  se  encuentra  un  plexo  nervioso  bien 
estudiado,  primero  por  Dogiel,  por  D.  Santiago  Ramón  y  Ca- 
jal  (27),  por  L.  R,  MüUer  (27*)  (1912)  y  por  Keith  (28)  (1915), 
llamado  plexo  mesentérico  de  Auerbach;  este  plexo,  que  con- 
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siste  principalmente  de  tejido  nervioso  primitivo  o  tejido  nodal 
y  se  confunde  con  las  fibras  musculares  sin  un  límite  preciso  de 
demarcación,  preside  (análogamente  a  lo  que  pasa  en  el  cora*- 
zón  con  el  aparato  de  His)  los  movimientos  del  intestino  y  se 
pone  en  relación  con  los  filetes  nerviosos  del  vago  y  del  es* 
plácnico  que  le  conectan  con  el  organismo.  Conocido  es  el 
experimento  de  AldehofI  y  von  Mering  (29),  quienes  en  189^ 
observaron  que  los  movimientos  de  estómago  e  intestino  que- 
daban normales  durante  meses  después  de  cortar  ambos  va- 
gos sobre  el  diafragma  y  destruir  el  plexo  cellaco,  demos- 
trando con  ello  la  gran  autonomía  del  tubo  digestivo,  mer^ 
ced  a  esta  red  neuromuscular  primitiva  llamada  plexo  de 
Auerbach;  pero  hay  más,  Magnüs  (30)  en  1904  vio  qué  seg^ 
mentos  de  músculo  intestinal  podían  estar  contrayéndose  casi 
indefinidamente  con  tal  que  arrastraran  cierta  parte  de  plexo 
nervioso,  o  lo  que  es  lo  mismo,  con  tal  que  quedara  útil  ese 
mecanismo  neuromuscular  primitivo,  y,  finalmente,  Gunn  y 
Underhill  (31),. en  1915,  llegan  a  conseguir  que  un  segmenta 
muscular  se  contraiga  cinco  días  después  de  la  muerte  del  ani- 
mal, o  sea  cuando  todo  tejido  nervioso  ha  sufrido  su  destrucción 
post-mortem.  Así  que  al  tratar  el  problema  de  la  motilidad  in- 
testinal estamos  frente  a  una  función  especialmente  primitiva 
y  ruda,  dotada  de  una  notable  autonomía.  En  el  estudio  clí- 
nico de  nuestros  casos  hemos  visto  que  el  sistema  nervioso 
de  relación  y  el  vago-simpático  no  mostraban  alteración  nin- 
guna en  su  función,  tampoco  las  suprarrenales  parecían  estar 
afectas,  y  por  consiguiente,  no  hay  pie  para  incriminar  a  la& 
hipotéticas  hiper  o  hipoadrenias  ninguna  acción  etiológica 
enla  fisiopatología  de  nuestros  casos;  asimismo  hemos  hecho- 
notar  la  aparente  integridad  anatómica  del  colon,  y,  a  pe- 
sar de  ello,  la  función  de  la  capa  muscular  era  marcada- 
mente deficiente;  se  recordará  que  en  ambos  casos  el  estre- 
ñimiento databa  de  la  infancia,  y  que  durante  el  transcur- 
so de  la  misma  no  se  produjo  accidente  infeccioso  alguno 
que  pudiera  haber  lesionado  el  tejido  neuromuscular  intes- 
tinal de  modo  irreparable;  luego  en  la  patogenia  de  estos 
casos  ha  de  tratarse  principalmente,  o  bien  de  un  colon  ori- 
ginalmente defectuoso,  o  bien  de  un  colon  bien  constituido, 
al  que  le  faltan  elementos  de  nutrición  para  realizar  su  fun- 
ción normal,  o  al  que  le  llegan  éstos  de  un  modo  desequili- 
brado, o  quizá  de  una  combinación  de  estos  factores;  dicho 
de  otro  modo,  el  mecanismo  neuromuscular  cuya  función  es 
la  contractilidad  intestinal,  tiene  que  recibir  los  estímulos 
adecuados  para  la  misma  si  ha  de  realizar  su  función  normal- 
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mente,  de  consiguiente,  necesita  la  normalidaji  del  medio  in- 
terno; luego  las  glándulas  de  secreción  interna  reguladoras  de 
las  relaciones  fisiológicas  de  todos  los  elementos  anatómicos  por 
intermedio  de  la  sangre  intervendrán  igualmente  en  la  motili- 
dad  intestinal,  y  el  tiroides  a  la  cabeza  de  ellas,  como  lo  de- 
muestran tanto  los  hechos  de  observación  clínica  conocidos,  de  la 
constancia  del  estreñimiento  cuando  la  falta  del  tiroides  pro- 
duce retardo  en  el  recambio  de  la  materia  que  nosotros  de- 
mostramos en  nuestros  enfermos  y  de  la  mejoría  de  la  enfer- 
medad cuando  el  recambio  aumenta  por  ingreso  del  tiroides, 
como  también  hemos  visto  en  nuesíjros  casos,  y  además  los 
hechos  de  observación  experimental;  asi,  Asher  (32)  (1916)  demos- 
tró el  refuerzo  de  los  movimientos  de  un  segmento  intestinal 
aislado  cuando  se  añadía  extracto  de  tiroides  al  líquido  am- 
biente, y,  además,  que  al  excitar  eléctricamente  el  vago  o  el 
simpático  de  esta  asa  la  contracción  o  inhibición,  respectiva- 
mente, eran  más  intensas  que  sin  extracto. 

Ahora  bien;  ¿por  qué  mecanismo  actúa  el  tiroides  sobre  esta 
unión  neuromusctUarf  Dejando  a  un  lado  la  teoría  de  Lewi  y 
Rothschild  (6),  mencionada  por  nuestro  maestro  Hernando  (se- 
gún la  cual  el  hipotiroidismo  se  acompañaría  de  un  trastorno 
en  el  metabolismo  del  Ca  con  aumento  de  éste,  el  cual  inhibi- 
ría el  mecanismo  neuromuscular  del  intestino),  por  carecer  de 
la  base  experimental  necesaria,  nos  encontramos,  según  aca- 
bamos de  ver  en  los  experimentos  de  L.  Asher,  con  que  el  ex- 
tracto tiroideo  aumenta  la  excitabilidad  neuromuscular  intes- 
tinal, y  según  las  experiencias  del  mismo  Asher  con  von 
Rodt  (33),  Ossokin  (34)  (1814)  y  Oswald  (35)  (1916),-  con  que 
además  aumenta  la  excitabilidad  de  las  terminaciones  del 
vago  cardíaco,  pero  Lewi  (36)  no  comprobó  las  investigacio- 
nes de  Asher,  Rodt  y  Ossokin  por  lo  que  respecta  al  vago  (he- 
chas por  excitación  nerviosa  del  tiroides)  al  usar  mejor  técni- 
ca, y  por  lo  que  respecta  a  las  de  Oswald,  quien  usa  inyeccio- 
nes de  su  yodotiroglobulina  para  excitar  el  vago,  dichas  in- 
yecciones están  sujetas  a  la  misma  crítica  que  corresponde  al 
empleo  de  un  extracto  glandular. 

Con  efecto;  según  hacen  resaltar  Gley  (37)  y  más  recien- 
temente Clark  (38),  no  se  puede  deducir,  por  los  resultados  de 
la  inyección  de  un  extracto  glandular,  los  efectos  fisiológicos 
de  la  hormona  u  hormonas  de  una  glándula,  pues  entre  otras 
razones  está,  el  que  todo  extracto  es  un  complejo  de  substan- 
cias, muchas  de  las  cuales  no  son  los  productos  de  la  secre- 
ción glandular,  que  ni  sabemos  si  están  en  la  glándula  en  tal 
estado,  y  en  todo  extracto,  además,  hay  diversos  cuerpos  tó- 
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yicos  (albúminas  y  productos  de  su  metabolismo  entre  ellos) 
que  no  lo  son  de  secreción  y  que  enmascaran  los  efectos  de 
las  verdaderas  hormonas. 

Asi,  por  ejemplo,  la  acción  excitomotriz  sobre  el  intestino 
que  produce  el  extracto  tiroideo  no  se  debe  a  su  única  bormo 
na  conocida^  esto  es,  a  la  tiroxina,  que  tiene  casi  todas  las 
funciones  del  tiroides  vivo,  pues  Hammett  (39).  ha  demostra- 
do (1921)  que  la  adición  de  tiroxina  no  excita  los  segmentos 
musculares  aislados,  y  además  de  esto  es  sabido,  según  las  in- 
vestigaciones de  Hallion  (40)  y  Enríquez.  Zuelzer  (41)  y  Wei- 
land  (42),  que  esta  misma  acción  excitante  la  poseen  los  ex- 
tractos de  mucosa  gastroentérica  y  bazo,  y  según  Kóhler  (43), 
Fawcet,  Rogers  (44)  y  colaboradores;  Stern  y  Rothlin  (45)  y  otros 
muchos,  la  misma  acción  tendrían  el  timo,  las  paratiroides,  el 
hígado,  el  cerebro,  los  músculos,  etc.,  y  hasta  la  misma  san- 
gre, según  Dittler  (46),  lo  cual  nos  indica  únicamente  que  en 
todos  estos  tejidos  debe  haber  substancias  químicamente  muy 
afines,  cosa  que  no  tiene  nada  de  extraño  sabiendo  que  el  me- 
tabolismo de  la  albúmina  ha  de  realizarlo  toda  célula,  pasan- 
do por  estadios  análogos,  y  así  en  todo  extracto  se  encontrará 
proteo8as,peptonas,  diversos  aminoácidos,  vasodilatinas  de  Po- 
pielski  (47)  y  optonas  de  Abderhalden  (48),  y  ya  sabemos  que 
la  inyección  de  peptonas  y  proteosas,  según  Biedly  Kraus(49), 
Zuntz  (60),  Arthus  (51),  etc..  etc»,  provoca,  entre  otros  efec- 
tos, excitación  del  peristaltismo  intestinal  manifestado  por 
diarrea,  y  el  mismo  efecto  tendrían  las  peptonas  CoUin  (52)  y 
la  histamina  sobre  seginentos  musculares  aislados,  según  Oli- 
vecrona  (52a). 

En  suma:  del  efecto  del  extracto  tiroideo  no  podemos  de- 
ducir ninguna  acción  especial  de  la  secreción  tiroidea  sobre  la 
motilidad  intestinal,  aunque  es  digno  de  mencionarse  el  hecho 
recientemente  encontrado  por  Tokuda  y  Hammett  (53)  de  que 
el  efecto  excitomotriz  de  los  extractos  varía  en  diversas  épo- 
cas de  la  vida  del  individuo;  quizá  el  día  en  que  conozcamos 
los  diversos  productos  que  el  tiroides  elabora  y  vierte  en  la 
sangre  podamos  explicarnos  el  mecanismo  por  el  que  inter- 
viene sobre  la  musculatura  del  colon;  hoy  por  hoy  nos  con- 
tentaremos con  relacionar  algunos  hechos  sugestivos  de  la  ac- 
tuación del  tiroides  sobre  las  sinapsas  o  uniones,  mioneurales 
y  músculos,  sin  intentar  con  ello  definir  teoría  patogénica  al- 
guna. 

Partiendo  del  hecho  comprobado  en  nuestros  casos,  según 
el  cual  la  restauración  de  la  motilidad  intestinal  se  hace  pa- 
ralelamente al  aumento  en  metabolismo,  podría  creerse  que 
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esta  elevación  en  el  recambio  se  aQompañaba,-^bien  en  Ja 
fibra  muscular  lisa,  bien  en  la  red  nerviosa  de  Auerba<íh  o  en 
las  terminaciones  del  vago  en  la  misma —  de  la  producción  de 
algún  fenómeno  de  orden  químico-físico,  el  cual  en  el  hipoti- 
roideo  se  realizase  torpemente  o  en  menos  escala;  por  parte 
de;  la  fibra  muscular  podría  tratarse  de  un  aumento  en  las  oxi- 
daciones de  su  protoplasma  al  sufrir  la  acción  catalítica  de  la 
tiroxina  u  otra  hormona  tiroidea,  hecho  que  se  acompañaría, 
primero,  de  cambios  en  la  concentración  de  H;  éstos  darían  la 
adecuada  imbibición  del  gel  protoplásmico  y.  segundo  acarrea^ 
ría  dicho  aumento  del  metabolismo  cambios  en  la  adsorción  y 
de  consiguiente  en  la  tensión  superficial  del  protoplasma,  y  sa- 
bida es  la  importancia  que  para  la  contracción  muscular  nor- 
mal tienen  estos  tres  factores.  La  verdad  de  este  aserto  se  po- 
dría comprobar  mediante  estudios  del  metabolismo  del  colon; 
hasta  ahora  sólo  se  conocen  los  de  Alvarez  (54),  según  los 
cuales  hay  un  paralelismo  entre  el  contenido  en  catalasa  y 
la  intensidad  y  aspecto  de  la  contracción  intestinal,  y  los  de 
Conheim  (66)  con  su  aparato  para  la  respiración  de  órganos 
aislados,  seria  interesante  estudiar  con  uno  y  otro  método  el 
intestino  de  los  hipotiroideos  antes  y  después  del  tratamiento. 
Conocida  la  importancia  de  los  lipoides  en  la  permeabilidad  y 
otras  funciones  celulares,  y  puesto  que  estos  cuerpos  entran  en 
la  composición  de  toda  célula  y  por  lo  tanto  en  la  de  fibras 
musculares  y  elementos  nerviosos,  son  dignas  de  resaltarse 
las  investigaciones  de  Simonini  (56),.  que  demuestran  una 
desviación  del  metabolismo  de  la  lecitijia,  manifestada  por 
una  disminución  del  ácido  fosf o- cárnico  en  músculos  y  células 
y  prolongaciones  nerviosas. 

Es  posible  que  al  mejorar  el  tratamiento,  la  nutrición  del 
tejido  muscular  y  la  del  nervioso  beneficiase  la  función  de  loq 
plexos  nerviosos  y  fibras  musculares  lisas  del  intestino.  Coi^ 
este  metabalismo  lecitínico  anormal  podrían  relapionarse  las 
observaciones  de  Magnus  (57)  y  Le  Heux  (68),  según  las  que  el 
peristaltismo  normal  del  intestino  dependería  de  la  excitación 
producida  por  la  colina  (producto  del  desdoblamiento  de  la  le- 
citina)  en  la  unión  neuromuscular,  observaciones  basadas  en 
que  el  extracto  intestinal  rico  en  colina  es  excitomotriz  (como 
lo  son  otíoSf extractos). 

Finalmente ,  puesto  que  los  fosfátidos  con  otros  lipoides 
(entre  ellos  colesterina)  forman  un  substratum,  que  por  sus 
propiedades  de  atracción  por  el  agua  y  de  auto- oxidación^ 
influencia  los  fenómenos  implicados  en  la  conducción  y  exci- 
Jbación  de  nervios,  puesto  que  ambas  íupciones  pueden  estar 
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comprometidas  en  el  hipotíroideo  por  la  deficiente  oxidación 
y  disturbiado  metabolismo  de  los  lipoides,  podría  achacarse  el 
estreñimiento,  bien  a  una  mala  función  de  las  terminaciones 
del  vago  en  el  plexo  mientórico,  bien  a  deficiente  funciona* 
miento  del  plexo  mismo.  Según  Gaskell  (59),  únicamente  el  vago 
influencia  el  plexo  de  Atterbach  (consultar  L.  R.  Muller)  (60),  las 
células  del  cual  envían  dos  prolongaciones  que,  según  su  modo 
de  terminar  en  la  fibrocélula  muscular,  serían  la  una  inhibi- 
dora, y  la  otra  excitadora  de  la  contracción:  pues  bien;  en  el 
hipotíroideo,  merced  a  los  achaques  metabólicos  mencionados, 
esta  función  de  inhibición  y  excitación  simultánea  que  cons^ 
tituye  el  reflejo  mientérico  se  encontraría  disturbiada,  y  la«i 
hormonas  tiroideas,  merced  a  la  restauración  del  recambio,  la 
llevarían  a  la  normalidad.  Esto  es^  se  trataría  de  una  hipo  ú 
di9tonia  del  vago  que,  según  se  sabe,  desde  von  Cyon,  es  fre- 
cuente en  la  mala  función  tiroidea,  pero  en  los  casos  actuales 
tendría  que  ser  local,  porque,  como  ya  hemos*  indicado,  las 
pruebas  de  atropina,  adrenalina  y  pilocarpina  no  denotan  dis^ 
turbio  alguno  en  los  diversos  territorios  bajo  la  acción  del 
vago  y  del  simpático;  únicamente  es  de  notar  que  en  el  caso 
segundo  la  atropina  durante  el  acceso  de  sigmoiditis  con  es^ 
pasmo  doloroso  (que  el  estasis  y  tal  vez  la  anexitis  produje* 
ron)  a  dosis  de  1  mgr.  en  inyección,  hizo  su  efecto  antiespas- 
módico  normal,  lo  cual,  según  Hecht  (61)  (quien  sostiene  que 
el  efecto  normal  de  la  atropina  depende  de  la  existencia  de 
una  cantidad  normal  de  colina),  implicaría  normalidad  en  lo 
que  respecta  a  la  relación  de  fosfátidos  y  colina  en  la  pared 
intestinal  e  iría  contra  la  hipótesis  de  Simonini  ya  menciona- 
da. Por  lo  que  respecta  al  simpático  (el  inhibidor  directo  de  los 
movimientos  intestinales)  no  se  pudo  comprobar  en  nuestros 
casos,  ni  exceso,  ni  defecto  de  su  función  en  ningún  órgano,  y 
por  lo  tanto,  no  tenemos  motivo  para  hacerle  jugar  un  papel 
en  el  estreñimiento. 

En  suma:  nos  creemos  justificados  para  deducir  las  si- 
guientes 

(CONCLUSIONES 

1.^  Aportamos  con  la  determinación  del  metabolismo  ba- 
sal  la  demostración  de  que  hay  un  estreñimiento  producido 
por  el  hipotiroidismo  directo  y  sin  grandes  síntomas  de  mix- 
edema. 

2.^  Este  estreñimiento  no  es  del  tipo  atónico  puro,  según 
ée  había  supuesto,  ni  debido  al  aminorado  tono  del  sistemi» 
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nerTíoso  central  o  periférico,  como  tampoco  a  la  atrofia  de  la 
pared  muscular  del  intestino,  sino  que  entra  dentro  de  Ia&  Va- 
riedades de  estreñimiento  que  los  autores  modernos  han  ais- 
lado/' además  esta  clase  de  estreñimiento  mejora  paralelamen- 
te con  el  metabolismo  general  del  sujeto  estimulado  por  el 
tratamiento  tiroideo,  así  que  nuestros  casos  confirman  los  de 
Hernando,  Biedl  y  Rolleston . 

3.^  En  tanto  cuanto  pudieron  ser  estudiados  nuestros  ca- 
sos no  presentan  ningún  trastorno  especial  del  metabolismo 
intermediario  de  los  principios  inmediatos,  como  tampoco  nin- 
guna infección  de  las  conocidas  a  la  que  pudiera  achacarse 
I«  mayor  parte  de  los  síntomas. 

4.*^  Bl  mecanismo  patogénico  del  estreñimiento  hipotiroi- 
deo  necesita  ser  dilucidado  con  la  ayuda  de  los  métodos  moder- 
nos; en  nuestros  casos  no  existia  hipotonia  ni  hipertonía  del 
vago  o  del  simpático;  puesto  que  la  tiroxina  no  excita  direc- 
tamente la  fibra  muscular  intestinal,  su  efecto  tiene  que  ser 
indirecto  y  debido  tal  vez  a  la  catalizaeión  reguladora  de  to- 
das las  funciones. 

Madrid,  Diciemlure  1921. 
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liawrasou  Browu.-CIBI^TOS   FUNDAMBIITOS  DEIi  BIAaKÓ»- 
TICO  PBECOZ  DB  JiA  TUBSBCUIíOSIS  PUIíMONAH.  (Certain 
fundamentáis  in'  éarly  diagnosis  of  pulmonary  tuberoulosis.)  c  Joar- 
.  nal  of  American  Medical  Association.»  Voh  78»  núm.  2«  Chioago»  Ene- 
ro 1922. 

•'  £1  diagnóstico  de  la  tuberculosis  pulmonar  es,  en  general, 
más  fácil  de  hacer  hoy  que  antes;  pero  no  hay  que  creer  por 
ello  que  puede  hacerse  en  todos  los  casos  con  gran  facilidad. 
'El  diagnóstico  de  la  tuberculosis  pulmonar  no  se  completa 
con  la  determinación  única  de  la  existencia  de  la  enfermedad, 
sino  que  debe  comprender  también  el  estudio  de  su  actividad, 
loeálización,  extensión  y  longitud  del  tratamiento. 

La  tuberculosis  pulmonar  debe  ser  sospechada  en  todos  loa 
casos  dé  hemoptisis,  pleuresía  con  derrame,  tos  persistente, 
fatiga  no  explicable,  pérdida  de  peso,  fístula  de  ano  ó  infec- 
ción prolongada,  tanto  en  el  nifio  como  en  el  adulto. 

Hay  que  tener  en  cuenta  que  la  sífilis  y  la  tuberculosis  no 
se  excluyen. 

£1  médico  que  para  examinar  a  un  paciente  no  le  desnuda, 
no  sólo  perjudica'al  enfermo,  sino  que  encuentra,  además,  ma- 
yores dificultades  para  el  diagnóstico. 

Para  hacer  un  diagnóstico  precoz  de  tuberculosis  pulmo- 
nar debe  emplearse  mucho  tiempo  y  ser  muy  cuidadoso  y  pa- 
ciéíizudo. 
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La  auscultación  resulta  más  importante  para  este  diagnós- 
tico que  la  percusión  e  inspección. 

La  observación  de  estertores  es  el  más  importante  de  los 
signos  físicos  en  la  tuberculosis  pulmonar  incipiente. 

Cuando  no  se  encuentra  estertores  crepitantes  en  la  tu- 
berculosis pulmonar,  es  debido  casi  siempre  más  a  la  ignoran- 
cia de  donde  éstos  se  producen,  que  a  la  incapacidad  para 
oírlos. 

En  los  estadios  precoces  de  la  enfermedad  sólo  se  oyen  los 
estertores  después  de  toser  el  enfermo. 

Los  signos  anormales  persistentes  por  debajo  de  la  segun- 
da costilla  y  tercera  vértebra  en  uno  o  ambos  vértices,  llevan 
consigo  un  diagnóstico  de  tuberculosis  pulmonar  mientras  no 
iie  demuestre  lo  contrario.  Inversamente  estos  signos  de  una 
o  ambas  bases,  indican  un  proceso  tuberculoso  hasta  que  no 
se  demuestre  lo  contrario. 

Los  radiogramas  estereoscópicos  obtenidos  cuidadosamei^- 
te  e  interpretados  de  la  misma  manera,  pueden  revelar  una 
tuberculosis  pulmonar  extensa  o  ligera  en  casos  en  que  los 
métodos  ordinarios  de  examen  físico  resulten  negativos. 

En  ningún  caso  dudoso  debe  ser  excluido  el  diagnóstico  de 
tuberculosis  pulmonar  sin  un  estudio  radiológico  detenido. 

La  presencia  de  tres,  cuatro  o  más  bacilos  de  Koch  en  los 
esputos,  es  la  prueba  más  segura  de  la  existencia  de  tubercu- 
losis en  el  árbol  respiratorio. 

Los  resultados  negativos  repetidos  en  el  examen  de  los  es- 
putos no  deben  excluir  la  tuberculosis  pulmonar. 

Bebe  recordarse  siempre  que  en  ningún  caso  de  aquellos 
en  que  no  se  encuentre  el  b.  de  Koch  puede  afirmarse  la  au- 
sencia de  tuberculosis,  y  sobre  todo  tiene  esto  importancia 
cuando  los  signos  físicos  o  la  historia  son  demostrativos. 

Junta  al  b.  de  Koch,  la  presencia  de  estertores  moderada- 
mente rudos,  una  lesión  parenquimatosa  demostrable  a  los  ra- 
yos X,  por  encima  de  la  segunda  costilla  y  tercera  vértebra  son 
el  mejor  signo  de  tuberculosis  pulmonar. 

Las  hemoptisis,  cuando  no  existe  lesión  cardiaca  o  inf  ecci6n 
pulmonar  aguda  ni  pleuresía  idiopática  con  derrame,  requie- 
ren un  diagnóstico  de  tuberculosis  pulmonar  sospechoso  y  un 
estudio  detenido. 

Los  cincho  puntos  cardinales  para  el  diagnósti^  de  la  tu- 
berculosis pulmonar  son:  el  b.  de  Koch,  estertores  moderada- 
naente  rudos,  lesiones  parenquimatosas  a  los  rayos  X  por  en- 
cima de  la  segunda  costilla  y  tercera  vértebra,  hemoptisis  y 
pleuresía  con  derrame.  Para  establecer  un  diagnóstico  ppsiti- 


—  623  — 

vo  de  tuberculosis  pulmonar  es  necesario  que  exista  uno,  por 
lo  róenos»  de  estos  puntos. 

Sí  faltan  los  cinco  puntos  cardinales  puede  hacerse  un 
diagnóstico  negativo  con  respecto  a  la  tuberculosis  pulmonar^ 
pero  aun  así  en  >el  1  ó  2  por  100  de  los  casos  noR  equivoca- 
remos. ^ 

La  reacción  subcutánea  a  la  tuberculina  en  un  caso  inci- 
piente autoriza  sólo  a  decir  al  paciente  que  no.  es  necesario  en 
este  momento  un  tratamiento. 

El  diagnóstico  de  actividad  clínica  debe  basarse»  sobre 
todo,  si  no  por  completo,  en  los  síntomas,  y  no  en  los  signos 
físicos. 

Las  modiflcaciones  patológicas  de  los  pulmones  pueden  em- 
pezar .antes  de  que  se  encuentre  ningún  signo  de  actividad  clí- 
nica y  continuar  mucho  tiempo  después  de  haber  desaparecido 
aq^iéíloe  por  completo. 

:  La  tos  y  la  espectoración,  e  incluso  en  algunos  casos  el 
b.  de  Koch  en  los  esputos,  no  son  síntomas  seguros  de  activi- 
dad de  la  enfermedad. 

Por  último,  debe  el  médico  colocarse  siempre  en  el  lugar 
del  paciente,  concediendo  a  su  caso  el  estudio  que  uno  desearía 
para  sí  mismo,  y  no  hacerle  perder  el  tiempo,  la  salud  e  in- 
cluso la  vida,  por  conclusiones  prematuras  obtenidas  por  un 
examen  y  unos  datos  insuficientes.— J.  M. 


Courooz.— liAS  PIílSUBIlISÍAB  CANCSROSAS.  (liespleurésies  can- 
córeuses.)  aL'Hopit#l.>  Año  9»  núm.  46, 1921. 

El  cáncer  pleuro-pulmonar,  primitivo  o  secundario,  da  lu- 
gar con  frecuencia  a  un  derrame  pleural.  Menos  conocido  es 
que  el  cáncer  primitivo  pleural  puede  revelarse  por  una  pleu- 
resía. Con  frecuencia  se  olvida  también  que  el  cáncer  pleuro- 
pulmonar  puede  aparecer  en  jóvenes  a  los  diez,  veinte  y  vein- 
ticinco años. 

.r>  Se  dice  qué  el  derrame  de  la  pleuresía  cancerosa  puede  ser 
seroso,  hemorrágico,  incluso  quiliforme;  pero  se  insiste  sobre 
todo  en  el  carácter  hemorrágico,  hasta  tal  punto,  que  la 
idea  de  pleuresía  hemorrágica  va  íntimamente  ligada  en  el  es- 
píritu con  la  pleuresía  cancerosa  y  que  en  la  práctica  diaria 
no  se  piensa  que  una  pleuresía  serosa  pueda  ser  debida  a  Un 
cáiwier  pleuro-pulmonar  o  pleural.  En  realidad,  muchas  ob- 
servaciones prueban  esto:  hi  pleuresía  cancerosa  es  con  más  fre- 
cuencia serosa  que  hemorrágica. 
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Laplei/úf^Éía  es  un  episodio  nuevo  y  a  veces  el  pun^mero  qué  re*- 
vela  una  metástasis  secundaria.  La  pleuresía^  en  estos  casos^  és 
do%i' frecuencia  el  hecho  más  saliente  y  domina  durante  algún 
tiempo  mayor  o  menor  el  cuadro  clínico. 

'  El  derrame  puede  aparecer  con  un  síndrome  de  reacción 
pleural  que  llama  la  atención  y  permite  hacer  bastante  pre- 
cozmente el  diagnóstico.  Pero  esta  reacción  pleural  nunca  es 
comparable  en  sus  signos  funcionales  a  los  de  una  pleuresía 
aguda  (tipo  pleuresía  a  frigore).  Con  mucha  mayor  frecuenüia 
él  derrame  se  produce  lenta,  insidiosamente,  sin  fiebre;  se 
descubre  por  casualidad  en  el  curso  del  examen  sistemátieó 
del  enfermo.  -  - 

Dentro  de  este  tipo  clínico  incluímos  individuos  que  han 
sido  operados  por  cáncer  gástrico,  cáncer  de  la  mama,  etc.  j 
y  erilosque  a  los  síntomas  clínicos  ya- existentes  se  sobre* 
añaden  poco  a  poco  una  disnea  progresiva  y  a  veces  '«Igít^óA 
dolores  torácicos.  El  examen  del  tórax  permite  reconocer  un 
derrame  con  frecuencia  voluminoso.  .> 

Una  vez  instalada,  la  pleuresía  sigue  un  curso  dé  evolti-^ 
cíón  tórpida,  siendo  poco  mareados  sus  síntomas  funcionales, 
sin  grandes  dolores,  sin  reacción  térmica:  es  la  forma  atenua- 
da, silenciosa  de  la  pleuresía  sintomática  de  un  cáncer  pleu/ 
ró-pulínonar.  ^         .;i.. 

Se  citan  casos  en'que  el  derrame  ha  desaparecido  poco  a 
poco,  pero  esto  es  excepcional.  Con  mucha  mayor  frecuencia 
el  derrame,  que  es  bastante  abundante,  persiste  y  produce 
molestias,  sobre  todo  por  su  volumen,  reproduciéiidose  muy 
deprisa  después  de  cada  punción.  La  duración  puede  ser  larga 
(seis  meses,  ocho  meses,  un  año  y  más). 

A  veces  también,  después  de  una  fas^  silenciosa  de  dura- 
ción variable,  sobrevienen  dolores,  aumenta  la  disnea,  el  cán- 
cer se  desarrolla,  se  extiende  al  pulmón,  invade  el  mediasti- 
no. Es  la  fase  que  precede  inmediatamente  a  los  fenómenos 
últimos  de  la  generalización  cancerosa. 

El  diagnóstico  de  esta  pleuresía  cancerosa,  cualquiera  que 
sea  el  líquido  obtenido  por  punción,  es  fácil.  En  estos  casos, 
los  errores  diagnósticos  son  siempre  debidos  a  un  examen  in- 
completo. Se  diagnostica  la  pleuresía,  pero  no  se  ve,  por  ejem- 
plo, la  cicatriz  de  la  mama,  acompañada  dé  ganglios  axilares 
o  el  gran  hígado  desigual,  signo  revelador  de  un  cáncer  en 
vías  de  generalización. 

La  pleuresía  se  produce  en  el  curso  de  síntomas  pulmona- 
res graves,  índices  de  un  cáncer  pleuro-pulmonar  que  evolu- 
ciona y  aparece  en  primer  plano.  ' 


-En  estoscaHosIá  atención  se  hallad  i;ete&ida  sobre  todo  por 
la  importancia  de  los  «ignos  f  unGÍónales.  Bón  dolores  toráGl«<>s 
de  tipo  neurálgica;  con  frecuencia  muy  violentos;  una  disnea 
muy  marcada,  continua,  a  veces  angustiosa,  con  crisist  paro- 
dísticas frecuentes,  comparables  a  las  crisis  ^másvioletitáb  de 
ortopnea  urémica.  Al  examinar  el  tórax  se  encuentra  una  tíia'^ 
cidez  maso  menos  extensa  con  abolición  de  vibraciones,  pero 
sin  soplo,  sin  egofonia.-Una  punción  exploradora  confirma  el 
diagnóstieo  y  da  una  serosidad  clara  o  hemorrágica.    ' 

.  I  La  punción  hecha  con  urgencia  por  la  intensidad  de' lia  dis^ 
neapaio  la  calma  o  muy  poco  y  por  un  tiempo  corto.  'A  pesat 
de  laévaeuacióñ  del  líquido  se  observaii  zonas  de  matidez  átn 
soluta  en  regiones  en  que  no  existe  líquido.  Este^  por  otra^pár- 
te,  se  reproduce  a  menudo  con  gran  rapidez.  Por.  últimoy  el 
estado  general  se  afecta  pronto  y  profundamente.  Llama  la 
atención  un  adelgazamiento  rápido,  una  pérdida  de  fuerza  ln« 
explicable,  y  esto,. sin  fiebre  y  sin  pérdida  de  apetito. 

Ante  este  cuadro  clínico  se  pensará  siempre  en  un  cáncer 
pulmonar  subyacente  al  derrame  y  con  mayor  razón  cuando 
existan  esputos  teñidos  en  sangre,  cuande  aparecen  signos  de 
compresión  mediastinica  o  cuando  se  descubre  una  adenopatia 
sub'clavicular  o  axilar.  :         •: 

Los  rayos  X  en  estos  casos  sólo  pueden  dar  una  ayuda  bas- 
tante aleatoria,  exceptuando  las  ocasiones  en  que  se  puede 
examinar  la  cavidad  torácica  después  de  una  punción  y  perci- 
bir masas  ganglionares  y  núcleos  intrapulmonares,  que  son 
siempre  muy  opacos. 

Esta  forma,  cuya  evolución  es  bastante  rápida,  es  fatal- 
mente mortal.  El  derrame  no  es  en  suma  más  que  un  episodio 
s(d)reafiadido  a  la  sintomatologia  muy  grave  déla  afección 
pulmonar  que  puede  enmascarar  y  hacer  que  permanezca  ig- 
norada durante  un  tiempo  que  nunca  es  largo,  debido  a  la  apa^ 
rieión  e  intensidad  de  los  fenómenos  funcionales . 

La  pleuresía  es  sintomática  de  un  cáncer  primitivo  pulmo- 
nar o  pleural,  cuyos  signos  reveladores  no  se  manifiestan  sino 
tardíamente. 

En  los  dos  tipos  precedentes  el  cáncer  se  había  ya  mani- 
festado en  el  organismo,  o  tuvo  bastante  pronto  una  sintoma- 
tologia que  dominaba  el  cuadro  clínico  y  permitió  pensar  en 
él.  Aquíy  por  el  contra^rio,  permanece  latente  durante  un  tiem- 
po más  o  menos  largo,  quedando  solo  en  evidencia  la  pleure- 
sía. Se  encuentra  ésta  con  todos  los  signos  bien  por  casuali- 
dad, bien  porque  er  sujeto  se  queja  de  dolores  o  simplemente 
de  molestias  torácicas,  pero  sobre  todo  porque  acusa  una  dis- 
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úricos  (albúminas  y  productos  de  su  metabolismo  entre  ellos) 
que  no  lo  son  de  secreción  y  que  enmascaran  los  efectos  de 
las  verdaderas  hormonas. 

Asi,  por  ejemplo,  la  acción  excitomotriz  sobre  el  intestino 
que  produce  el  extracto  tiroideo  no  se  debe  a  su  única  hormo 
na  conocida,  esto  es,  a  la  tiroxina,  que  tiene  casi  todas  las 
funciones  del  tiroides  vivo,  pues  Hammett  (39).  ha  demostra- 
do (1921)  que  la  adición  de  tiroxina  no  excita  los  segmentos 
musculares  aislados,  y  además  de  esto  es  sabido,  según  las  in- 
vestigaciones de  Hallion  (40)  y  Enríquez.  Zuelzer  (41)  y  Wei- 
land  (42),  que  esta  misma  acción  excitante  la  poseen  los  ex- 
tractos de  mucosa  gastroentérica  y  bazo,  y  según  Kóhler  (43), 
Fawcet,  Rogers  (44)  y  colaboradores;  Stern  y  Rothlin  (45)  y  otros 
muchos,  la  misma  acción  tendrían  el  timo,  las  paratiroides,  el 
higadó,  el  cerebro,  los  músculos,  etc.,  y  hasta  la  misma  san- 
gre, según  Dittler  (46),  lo  cual  nos  indica  únicamente  que  en 
todos  estos  tejidos  debe  haber  substancias  químicamente  muy 
añnes,  cosa  que  no  tiene  nada  de  extraño  sabiendo  que  el  me- 
tabolismo de  la  albúmina  ha  de  realizarlo  toda  célula,  pasan- 
do por  estadios  análogos,  y  así  en  todo  extracto  se  encontrará 
proteosaSjpeptonas,  diversos  aminoácidos,  vasodilatinas  de  Po- 
pielski  (47)  y  optonas  de  Abderhalden  (48),  y  ya  sabemos  que 
la  inyección  de  peptonas  y  proteosas,  según  Biedl  y  Krau8(49), 
Zuntz  (60),  Arthus  (51),  etc..  etc»,  provoca,  entre  otros  efec- 
tos, excitación  del  peristaltismo  intestinal  manifestado  por 
diarrea,  y  el  mismo  efecto  tendrían  las  peptonas  Collin  (52)  y 
la  histamina  sobre  seginentos  musculares  aislados,  según  Oli- 
vecrona  (52a). 

En  suma:  del  efecto  del  extracto  tiroideo  no  podemos  de- 
ducir ninguna  acción  especial  de  la  secreción  tiroidea  sobre  la 
motilidad  intestinal,  aunque  es  digno  de  mencionarse  el  hecho 
recientemente  encontrado  por  Tokuda  y  Hammett  (53)  de  que 
el  efecto  excitomotriz  de  los  extractos  varía  en  diversas  épo- 
cas de  la  vida  del  individuo;  quizá  el  día  en  que  conozcamos 
los  diversos  productos  que  el  tiroides  elabora  y  vierte  en  la 
sangre  podamos  explicarnos  el  mecanismo  por  el  que  inter- 
viene sobre  la  musculatura  del  colon;  hoy  por  hoy  nos  con- 
tentaremos con  relacionar  algunos  hechos  sugestivos  de  la  ac- 
tuación del  tiroides  sobre  las  sinapsas  o  uniones,  mioneurales 
y  músculos,  sin  intentar  con  ello  definir  teoría  patogénica  al- 
guna. 

Partiendo  del  hecho  comprobado  en  nuestros  casos,  según 
el  cual  la  restauración  de  la  motilidad  intestinal  se  hace  pa- 
ralelamente al  aumento  en  metabolismo,  podría  creerse  que 
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esta  elevación  en  el  recambio  se  acompañaba i-^bi en  en  la 
ftbra  muscular  lisa,  bien  en  la  red  nerviosa  de  Auerbach  o  en 
las  terminaciones  del  vago  en  la  misma —  de  la  producción  de 
algún  fenómeno  de  orden  quimico-físico,  el  cual  en  el  hipoti- 
roideo  se  realizase  torpemente  o  en  menos  escala;  por  parte 
de  la  fibra  muscular  podría  tratarse  de  un  aumento  en  las  oxi- 
daciones de  su  protoplasma  al  sufrir  la  acción  catalítica  de  la 
tiroxina  u  otra  hormona  tiroidea,  hecho  que  se  acompañaría, 
primero,  de  cambios  en  la  concentración  de  H;  éstos  darían  la 
adecuada  imbibición  del  gel  protoplásmico  y.  segundo  acarrea- 
rla dicho  aumento  del  metabolismo  cambios  en  la  adsorción  y 
de  consiguiente  en  la  tensión  superficial  del  protoplasma,  y  sa- 
bida es  la  importancia  que  para  la  contracción  muscular  nor- 
mal tienen  estos  tres  factores.  La  verdad  de  este  aserto  se  po- 
dría comprobar  mediante  estudios  del  metabolismo  del  colon; 
hasta  ahora  sólo  se  conocen  los  de  Alvarez  (54),  según  los 
cuales  hay  un  paralelismo  entre  el  contenido  en  catalasa  y 
la  intensidad  y  aspecto  de  la  contracción  intestinal,  y  los  de 
Conheim  (56)  con  su  aparato  para  la  respiración  de  órganos 
aislados,  sería  interesante  estudiar  con  uno  y  otro  método  el 
intestino  de  los  hipotiroideos  antes  y  después  del  tratamiento. 
Conocida  la  importancia  de  los  lipoides  en  la  permeabilidad  y 
otras  funciones  celulares,  y  puesto  que  estos  cuerpos  entrayí  en 
la  composición  de  toda  célula  y  por  lo  tanto  en  la  de  fibras 
musculares  y  elementos  nerviosos,  son  dignas  de  resaltarse 
las  investigaciones  de  Simonini  (66),.  que  demuestran  una 
desviación  del  metabolismo  de  la  lecitijia,  manifestada  por 
una  disminución  del  ácido  fosfo-cárnico  en  músculos  y  células 
y  prolongaciones  nerviosas. 

Es  posible  que  al  mejorar  el  tratamiento,  la  nutrición  del 
tejido  muscular  y  la  del  nervioso  beneficiase  la  función  de  loQ 
plexos  nerviosos  y  fibras  musculares  lisas  del  intestino.  Coi^ 
este  metabalismo  lecitínico  anormal  podrían  relacionarse  las 
observaciones  de  Magnus  (67)  y  Le  Heux  (68),  según  las  que  el 
peristaltismo  normal  del  intestino  dependería  de  la  excitación 
producida  por  la  colina  (producto  del  desdoblamiento  de  la  le- 
citina)  en  la  unión  neuromuscular,  observaciones  basadas  en 
que  el  extracto  intestinal  rico  en  colina  es  excitomotríz  (como 
lo  son  otros? extractos). 

Finalmente,  puesto  que  los  fosfátidos  con  otros  lipoides 
(entre  ellos  colesterina)  forman  un  substratum,  que  por  sus 
propiedades  de  atracción  por  el  agua  y  de  auto- oxidación,^ 
influencia  los  fenómenos  implicados  en  la  conducción  y  exci- 
tación de  jiiervios,  puesto  que  ambas  fupciones  pueden  estar 
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nea  progresiva  marcada,  primero  de  .esfuers&o  y  en  BOgüida 
eofitinua.  El  estado  general  perittanece  ba8tal>te  satiafaetorio 
al  principio,  sin  fiebre  apreciable.  El  diagnóstico  en  este  pe* 
riodo  puede  ser  sumamente  dificil. 

'  Se  pensará  con  frecuencia  en  una  pleuresía  tuberculosa  iii- 
cluso  si  el  derrame  es  hetuorrágico  porque  se  sabe  que  la  tit< 
berculosis  pleural  puede  manifestarse  de  esta  manera  sin  fié« 
bre  marcada,  sin  gran  reacción  general. 

Pueden  presentarse  dos  eventualidades.  Cuando  se  trata  de 
un  cáncer  primitivo  del  pulmón»  de  comienzo  pleural,  no  tardan 
en  manifestarse  sin  tomas  pulmonares  que  indican  la  exten- 
sión del  neoplasma.  Es  poco  más  o  menos  el  típo  clínico  ya 
descrito  con  dolores,  disnea,  fenómenos  de  compresión  me* 
diastinica  y  adenopatía.  Aún  aquí  puede  dudarse  y  pensar  en 
una  granulia  o  en  una  pneumonía  caseosa  con  derrame  seroso 
o  hemorrágico^  pues  estas  manifestaciones  agudas  tubérculo^ 
sas  se  acompañan  con  frecuencia  de  una  disnea  muy  marca-* 
da.  Pero  en  estos  casos  hay  siempre  una  fiebre  elevada  que 
no  existe  generalmente  en  el  cáncer  del  pulmón  y  signos  ge- 
nerales muy  rápidamente  graves  y  diferentes  de  la  caquexia 
eaneerosa. 

En  la  pleuresía  cancerosa,  sintomática  del  cáncer  pleural 
primitivo,  la  dificultad  puede  seguir  siendo  muy  grande.  Al 
comienzo  el  neoplasma  permanece  bastante  silencioso  y  no  ae 
revela  más  que  por  un  derramé  y  con  frecuencia  solo  poco  a 
poco  y  bastante  tardíamente,  según  la  extensión  del  cáncer^ 
pueden  aparecer  signos  funcionales. 

Hay  que  conceder  un  cierto  valor  a  los  signos  siguientes: 

Al  comienzo  el  enfermo  se  queja  de  una  fatiga  insólita  y 
progresiva;  con  frecuencia  siente  dolores  superficiales  de  tipo 
de  neuralgia  intercostal,  dolores  que  no  ceden  una  vez  insta- 
lados. 

El  derrame  es  siempre  muy  voluminoso  y  se  reproduce 
muy  rápidamente  después  de  la  punción.  Es  hemorrágico  en 
las  cuatro  quintas  partes  de  los  casos,  la  proporción  de  san- 
gre que  contiene  aumenta  claramente  después  ^e  cada  pun- 
ción y  a  veces  bastante.  Existe  con  frecuencia  tos,  pero  la  ex- 
pectoración nunca  es  hemorrágica.  El  pulmón  puede  hallarse 
indemne  o  poco  afectado;  las  adenopatías  faltan  con  frecuen- 
cia debido  a  lo  cual  los  fenómenos  de  compresión  mediastlnica 
no  se  producen  sino  rara  vez.  Las  metástasis  se  constituyen 
de  preferencia  en  las  otras  serosas  o  a  nivel  de  la  túnica  ad- 
venticia de  las  visceras^  hígado  o  bazo. 

£1  cáncer  de  la  pleura  puede  evolucionar  rápidamente  en 
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algunas  semanas  o  algunos  meses  con  los  signos  habituales  de 
impregnación  de  caquexia  cancerosa,  pero  incluso  en  este 
casa  se  puede  todavía  dudar  acerca  de  la  naturaleza  de  las 
pleuresías. 

£1  examen  del  liquido  no  proporciona  más  que  un  elemen- 
to de  esteza  como  medio  diagnóstico  y  es  la  observación  do 
células  cancerosas  en  el  liquido  pleuritico  seroso  o  hemorrági- 
co.  Estas  células  cancerosas  cuando  existen  aisladas,  y  sobre 
todo  reunidas  en  grupos,  son  características.  No  puede  uno 
equivocarse;  incluso  en  caso  de  duda  se  puede  siempre  identír 
ficarlas  por  la  investigación  del  glicógeno  en  su  protoplasma. 
Pero,  insiste  el  autor,  estas  células  se  hallan  muy  rara  vez. 
Con  mucha  frecuencia  se  ha  tomado  por  células  neoplásicas, 
en  un  examen  rápido,  las  células  endoteliales  normales  de  la 
pleura. 

Los  otros  datos  que  suministra  el  examen  citológico  del 
liquido  no  tienen  valor. 

El  liquido  es  muy  poco  fíbrinoso,  propiedad  constante,  pero 
que  no  es  exclusiva  de  las  pleuresías  cancerosas.  Cuando  es 
hemorrágico  y  se  le  deja  reposar  en  un  tubo  de  ensayo,  la  se- 
rosidad que  sobrenada  por  encima  de  los  glóbulos  rojos  sedi- 
mentados es  de  tinte  rojizo  (hemolisis  de  los  glóbulos  rojos). 
Esta  hemolisis,  que  Bard  consideraba  como  especial  de  las 
pleuresías  cancerosas,  se  produce  en  todo  derrame  hemorrági- 
co, que  permanece  un  tiempo  suficiente  en  la  pleura  (pleure  - 
sia  tuberculosa,  hemotórax  traumático). 

El  examen  clínieo  sigue  siendo,  pues,  en  la  mayoría  de  los 
casos,  el  principal  dato  diagnóstico. 

Tratamiento. — No  hay  tratamiento  especifico  para  la  pleu- 
resía cancerosa.  Aquí,^  como  en  la  pleuresía  tuberculosa,  pa- 
rece que  la  inmovilización  del  pulm<^n  y  de  la  pleura,  sea  el 
único  y  mejor  medio  de  tratamiento  paliativo.  Por  lo  tanto,  no 
se  debe  recurrir  con  frecuencia  a  la  intervención  sobre  la  pleu- 
ra. Sin  embargo,  existen  casos  en  que  los  síntomas  funciona- 
les son  tales,  que  parece  imponerse  la  punción  de  urgencia  de 
una  manera  absoluta.  Se  discutía  mucho  antes  sobre  las  indi^ 
caciones  y  contraindicaciones  de  la  punción  exploradora  en 
estos  casos.  Actualmente  tenemos  dos  medios  de  practicar  la 
punción  sin  inconveniente,  consistentes  en  evacuar  el  liquido 
sin  aspiración  por  el  sifón  y  reinyectar  en  seguida  aire  en  la 
pleura.  Siempre  deberá  uno  guiarse  por  las  circunstancias  de 
cada  caso  particular;  pero  es  prudente  no  evacuar  de  una  vez 
800  a  1.000  grs.  de  líquido,  conformándose  con  200  a  300  grs. 
p0,ra  ínsuñar  luego  100  ce.  de  aire,  y  así,  por  pequeñas  eva- 
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cüaeio^treé  \e  insuí|ficioiies  sucesivas,  se  podrá  en  una  sesión'  ób- 
tíéaer! cantidades  basjtante  importantes  dé  liquidol  No  híEibrá 
qtté  <l6nier  la  comprensión  gaseosa  un  poco  fuerte,  ptíes  ésto  no 
tiene  inconveniente,  e  incluso  puede  calmar  los  dolores' y  la 
disneal  Peroe^tos  medios/  desgraciadamente,  son  precarios, 
porqüe>para  uno  b  dos  casos  excepcionales  en  que  se  ha  cura- 
do, Ja  evolución  generalmente  es  fatal  y  con  frecuencia  de  i*á- 
pido  desenlacé,  i 

"  •  (La  radioterapia  proporciona  a  veces  uñ  cierto  alivio  a  los 
enfermos. -T^i/.  M,  .'■•,. 
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:  Encefalitis  épiá^iwíca.— Indudablemente  la  encefalitis  epidé- 
mica es  la  enfermedad  que  ha  absorbido  la  mayor  parte  de  las 
investigaciones,  sobre  todo  clínicas,  y  también  ha  dado  lugar 
a  algunas  observaciones  anatomo-patológicas  experimentales. 
La  enormidad  de  trabajos  publicados  referentes  a  esta  enfer- 
medad han  contribuido  a  darnos -a  conocer  mejor  y  más  deta- 
lladamente esta  afección  cuyo  tipo,  tan  polimorfo,  es  a^  veces 
también  tan  desconcertante  en  sus  manifestaciones. 

'  Después  de  las  observaciones  publicadas  en  1918  y  1919  se 
creía  conocer  esta  enfermedad.  En  1920  se  ha  visto  que  no  sa- 
bíamos.nada  de  ella,  má9  que  en  la  forma  en  que  se  había  Te- 
velado  hasta  entonces  más  corrientemente,  la  forma  letárgica. 
AjCtualmente  sabemos  qué  este  tipo  sintomático  no  es  el  único 
y. que  junto  a  él  existen  muchos  aspectos  clínicos  que  hacen 
dé  la  encefalitis  epidémica  una  afección  esencialmente  pro- 
teiforme,  que  merece  bien  el  título  de  serpiginosa  que  le  ha 
dado  Achard. 

'  El  tipo  mioclónico  (Sicard  y  Kudelski)  és  el  que  más  ha  lla- 
mado la  atención.  Esta  modalidad  se  caracteriza  por  las  glan- 
des' sacudidas  musculares  de  contracciones  de  ritmo  eléctrico 
y  también  perlas  pequeñas  sacudidas  con  ritmo  metróniimo 
<íue  pueden  aparecer  y  evolucionar  independientemente  de 
toda  hípersottinia.  Sicard  y  Kudelski  han  demostrado  la  ana- 
logía estrecha  que  se  puede  establecer  entre  éstos  hechos  y  los 
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que  Dubini  había  descrito  en  1846  con  el  nombre  de  corea  elécr 
trico.  :  !  . 

Otros  autores,  como  Pignaeca  y  Groeco,  habían  descrito 
estos  mismos  hechos,  pudiendo,  por  tanto,  identificarse  aque- 
llas enfermedades  con  la  encefalitis  epidémica.  i 

.  La  encefalitis  no  sólo  puede  tomar  el  aspecto  coreico,  y 
Lesné  y  Langle  han  demostrado  que  podía  presentar  igual- 
mente los  signos  clásicos  del  corea  de  Sydenham,  afirmando 
estos  autores  que  el  corea  vulgar  de  los  niños  podía  ser  a  ve- 
ces una  forma  de  encefalitis  epidémica.  Souques,  Levaditi  y 
Harvier  han  llega.da  a  las  mismas  conclusiones,  habiendo  lo-" 
grado  en  un  caso  semejante  encontrar  lesiones  típicas  de  en^ 
cefalitis. 

Sicard  ha  dado  a  conocer  la  existencia  de  las  formas  ca- 
racterizadas por  algias  braquio-intercostales  o  desarrollándo- 
se sobre  cualquier  otro  territorio  que  evolucionan  en  estado  de 
pureza,  o  acompañándose  tardíamente  y  de  manera  transito 
ría  de  sobresaltos  musculares  o  de  ligeros  trastornos  oculares. 

Netter,  Foix,  etc.,  han  observado  los  mismos  hechos.  Las 
lesiones  periféricas  o  méduloradiculares,  a  las  que  parecen  ser 
debidas  estas  algias  pueden  traducirse  igualmente  por  paráli- 
sis periféricas  o  medulares,  pudiendo  dar  lugar  al  cabo  del 
tiempo  a  amiotrofias. 

Fierre  Marie  y  MUe.  Ge.  Lévy  han  descrito  el  tipo  parkin- 
soniano  de  la  encefalitis.  Algunos  enfermos  presentan,  en  efec- 
to, en  el  curso  o  después  de  la  encefalitis,  la  rigidez  y  facies 
características  de  la  enfermedad  de  Parkinson.  No  se  trata ^ 
sin  embargo,  de  la  parálisis  agitante  conocida,  sino'de  un  sín- 
drome distinto  de  esta  enfermedad.  Según  P.  Marie,  las  lesio- 
nes están  localizadas  en  los  dos  casos  en  el  loctia  niger^  pero  su 
naturaleza  es  diferente.  En  la^  encefalitis  existen  focos  infec 
ciosos  perivasculares  y  en  la  enfermedad  de  Parkinson  lesio - 
nes  de  las  células  nerviosas. 

El  origen  encefálico  del  síndrome  descrito  por  P.  Marie  y 
MUe.  Lévy  ha  sido  confirmado  por  otros  autores. 

También  se  ha  descrito  un  síndrome  mental  de  la  encefali- 
tis, que  recuerda  la  forma  catatónica  de  la  demencia  precoz, 
o tr 09  con  un  síndrome  de  delirio  agudo  y  otro  con  encefalitis 
acompañada  de  diabetes  insípida  con  poliuria.de  cuatro  aseiá 
litros.  ;        .  ■'  :.-f 

Jjxi^ten  numerosas /priwíis.  mioctas  en  que  los.  tipos  prece- 
dentes se  combinan  en  proporciones  variables.  Una  fórmale^ 
tárgic^  puede  comen^sar  por  algias,  manifestarse  lujego  por  soi-^ 
cudidas.mioclónica^  de^  los  mieiK^t^rpB:  o  del.digfragma;5£e)piie^ 


dd  asistir  a  una  simultaneidad  de  raovímientos  coreicos  y' mió;' 
clónicos;  asimismo  una  forma  letárgica  puede  transformarse 
ea  una  forma  delirante^  etc. 

Por  último^  muchos  autores  han  insistido  sobre  el  gran  nú- 
mero de  formas  frustras,  en  que  los  enfermos  no  presehtah 
sino  simples  algias  muy  limitadas  en  los  miembros  con  algu- 
nos fenómenos  óculo^pupilares  apenas  acusados,  etc. 

El  hipo  epidémico  no  sería  sino  un  grado  intermedio  entre 
la  forma  frustra  y  la  enfermedad  establecida.  Para  muchos  au- 
tores este  tipo  no  seria  sino  una  manifestación  monosintomá- 
tica  de  una  encefalitis  mioclónica.  Esta  hipótesis  parece  haber 
sido  confirmada  por  las  lesiones  típicas  de  encefalitis  epidé- 
mica encontradas  en  la  necropsia  de  un  caso,  pero  localizadas 
a  nivel  de  la  médula  cervical. 

Cualquiera  que  sea  la  forma  en  que  se  manifieste  la  ence- 
falitis epidémica,  ésta  es  una  afección  de  larga  duración  y 
una  afección  con  recaídas  más  o  menos  espaciadas. 

Netter  ha  demostrado  que  en  los  sujetos  curados  aparente- 
mente, el  virus  continuaba  manifestando  su  actividad  durante 
largos  meses,  en  forma  detrastornos  nerviosos  atenuados. 
No  se  trata  de  secuelas,  sino  de  síntomas  relacionados  con  una 
actividad  del  virus  específico.  La  demostración  de  esto  ha 
sido  proporcionada  por  muchos  hechos  que  demuestran  la  re- 
viviscencia posible  de  estos  trastornos  y  la  reaparición  de  sín- 
tomas agudos  en  sujetos  cuya  primer  ataque,  bien  caracterís- 
tico de  encefalitis,  se  remontaba  a  varios  meses.  Achard  y 
Foix  han  observado  en  la  autopsia  de  estas  recaídas  de  larga 
duración  lesiones  recientes  junto  a  lesiones  antiguas.  Har- 
vier  y  Levaditi  han  demostrado  experimentalmente  la  presen- 
cia del  virus  seis  meses  después  del  comienzo  de  la  encefalitis» 

Algunos  autores  han  señalado  la  relación  entre  la  apari- 
ción de  nuevos  episodios  agudos  y  el  comienzo  del  invierno. 
El  frío  actuaría  bien  reactivando  el  virus,  bien  haciendo  que 
disminuya  la  resistencia  de  un  organismo  todavía  infectado 
de  una  manera  latente,  o,  por  lo  menos,  disminuyendo  la  po- 
tencia de  sus  defensas  naturales. 

Aun  cuando  se  ha  tropezado  con  grandes  dificultades,  ha 
sido  posible  demostrar  la  contagiosidad  de  esta  enfermedad. 
Levaditi  y  Harvier  han  realizado  interesantísimos  estadios 
experimentales,  que  pueden  resumirse  así: 

Se  puede  realizar  en  el  conejo  la  encefalitis  experimental 
iiTdíCulándoles  en  el  cerebro  una  emulsión  de  bulbo,  de  protu- 
beraBG¡ia,d)e  pedúnculo  cerebral,  de  corteja  cerebral,  provi-' 
nenliea  dooír  t^aso  de  encefalitis  tiplea.  Los  animales  sucumben ' 


en  cinco  a  ocho  días  después  de  haber  ptesentaáo  fenómenos 
de  torpidez  mioelónica  e  irritación  meníngea;  las  iesiones  ob- 
servadas son  las  de  la  encefalitis  epidémica  humana» 

El  cerebro  de  este  conejo  así  infectado  puede  servir  des- 
pués para  efectuar  pases  sucesivos  sobre  toda  una  serie  de  co- 
nejos, y  más  tarde  sobre  el  mono,  cobaya  y  ratón. 

Variando  las  vías  de  inoculación,  Levaditi  y  Harvier  han 
podido  demostrar  que  el  virus  podía  ejercer  su  poder  patóge- 
no cuando  era  introducido,  no  sólo  directamente  en  la  subs- 
tancia cerebral,  sino  también  en  los  nervios  periféricos  (ner- 
vio ciático),  por  vía  ocular,  por  vía  testicular,  y  por  último, 
hecho  el  más  interesante  desde  el  punto  de  vista  epidemioló- 
gico, por  vía  nasal.  Sin  embargo,  inyectado  por  esta  vía,  si  la 
mucosa  permanece  sana,  no  tiene  eficacia.  La  experiencia 
Itólo  tiene  éxito  cuando  la  mucosa  ha  sido  previamente  lesio- 
nada por  escarificación  e  inflamación  artificial.  Las  lesiones 
son  idénticas  a  las  que  se  obtienen  por  la  vía  nerviosa  directa. 

Por  las  vías  peritoneales,  venosas  y  traqueales,  los  resul- 
tados han  sido  siempre  negativos.  Lo  mismo  ocurre  por  la  vía 
subcutánea. 

Se  puede,  pues,  suponer  con  Levaditi  y  Harvier  que  en  el 
hombre  el  virus  penetra  por  la  mucosa  nasal  previamente 
irritada  o  infectada,  alcanza  al  encéfalo  siguiendo  los  filetes 
nerviosos  del  nervio  olfatorio,  lo  mismo  que  se  proponga  a  lo 
largo  del  nervio  óptico,  y,  por  el  contrario,  se  eliminaría  tam- 
bién por  la  misma  vía.  «La  vía  nerviosa  seria,  pues,  la  vía 
de  penetración  y  de  eliminación  del  virus  a  nivel  de  los  fosas 
nasales.» 

Estos  autores  han  llegado  recientemente  a  infectar  cone- 
jos con  frotis  de  substancias  virulentas  sobre  la  córnea  esca- 
rificada, determinando  una  queratitis.  El  virus  se  halla  loca- 
lizado, no  solamente  en  el  cerebro,  mesoencéfalo,  sino  tam- 
bién en  la  médula. 

Las  •  experiencias  de  Levaditi  y  Harvier  han  permitido 
igualmente  encontrarle  en  la  retina  (retina  disecada  aséptica- 
mente e  inoculada  en  el  cerebro)  y  en  el  nervio  óptico.  Por  el 
contrario,  el  vitus  no  existe  en  la  sangre,  médula  ósea,  pul- 
món, riñon,  bazo  e  hígado. 

Las  observaciones  microscópicas,  asi  como  los  cultivos 
múltiples  efectuados  con  la  sangre,  los  centros  nerviosos,  el 
liquido  céfalo-raquídeo,  las  visceras  sobre  medios  de  cultivo^ 
variados,  no  han  dado  resultado  positivo.  Algunos  autores 
han  podido  evidenciar  bu  presenoia  |en  el  mocoríno  'faríngeo 
di9  les  enfermos. 


-  M2  - 

.  Kc^Bulta ,  de  las  experiencias  de  Levaditi  y  Harviery  que  el» 
vjjus  de  la  encefalitis  epidémica,  entra  en  la  ^categoría  de  lo& 
virus  filtrantes.  Atraviesa  con  bastante  facilidad  las  bujías 
CJiamberland  I  y  II]« 

Este  virus  conserva  su  virulencia  después  de  su  deseca-, 
ción  en  presencia  de  ápido  sulfúrico^  y  después  de  la  deseca* 
cien  sobre  vidrio  dé  reloj  al  contacto  de  potasa. 

El  virus  no  parece  ser  neutralizado  por  el  suero  de  conva- 
l^oieute  de  encefalitis  epidémica. 

;Por  último,  contrariamente  a  lo  que  se  podía  pensar,  ea 
totálmefíte  diferente  del  virus  de  la  poliomielitis. 

'  h^  experiencias  de  Levaditi  y  Harvier  lo  han  demostra- 
do evidejitemente. 

,  Un  mono  que  había  resistido  a  inoculaciones  intracerebra- 
les  sucesivas  (3  inyecciones  con  seis  a  siete  días  de  intervalo) 
recibe  virusi  poliomielítico  por  vía  cerebral.  Sucumbe  nueve 
días  después  con  signos  evidentes  de  poliomielitis. 

En  una  experiencia  inversa  dos  conejos  reciben  subcutá- 
neamente por  dos  veces  6  ce.  de  una  emulsión  virulenta  de 
médula  poliomielitica.  Diez  días  después  se  les  inocula  en  el 
cerebro  una  eipulsión  de  virus  de  encefalitis.  Sucumben  los 
dos  el  cuarto  y  quinto  días  con  lesione^  intensas  de  encefa- 
litisi 

No  existe,  pues^  ninguna  relación  de  especificidad  entre  el 
virus  de  la  poliomielitis  y  el  de  la  encefalitis. 

Por  otra  parte,  los  resultados  de  I9,  experimentación  ha- 
blaban ya  en  ei^te  sentido,  puesto  que  el  virus  de  la  poliomie- 
litis, al  revés  del  de  la  encefalitis,  es  directamente  patógeno 
para  el  mono  y  totalmente  desprovisto  de  virulencia  para  el 
conejo  y  el  cobaya. 

Difteria. — Las  investigaciones  sobre  la. difteria  se  han  re- 
ducido al  estudio  de  la  investigación  de  la  reacción  de  Schick. 
La  importancia  de  esta  reacción  va  adquiriendo  mayores  vue^. 
loa  cada  vez.  La  mayoría  de  los  autores  estiman  que  debe  ser 
introducida  en  el  ejército  como  base  de  profilaxis  en  caso  de 
epidemia  en  un  cuartel .  i 

Algunos  autores  han  observado  que  en  un  medio  epidémi-* 
có  es  frecuente  encontrar  portadores  sanos  con  un  Schick  ne- 
gativo, y  por  otra  parte  que  la  larga  permanencia  entre,  dif- 
téricos, no  basta  para  conferir  la  inmunidad.  r 

En  los  medios  escolares,  las  aplicaciones  sistemáticas  <le 
la  reacción  de  Schick  indicarían  qué  suje^s  son  refractariosi; 
a  éstos  sQría,  inútil  vacunarlos  en  tiempo;  de  epidemia.  \ 

En  los  hospitales,  la  reacción  debería  ser  obligatoria,  a  jui-r 
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cío  de  algunos  autores,  para  todo  el  personal  de  los  pabello- 
nes de  diftéricos  y  también  para  los  pabellones  de  contagio- 
sos, y  no  admitir  más  que  a  los  sujetos  con  reacción  negati- 
va. También  debería  ser  obligatoria  para  los  enfermos  de  los 
pabellones  de  contagiosos.  Piden  que  todo  niño  que  presente 
un  Schick  positivo  sea  inmunizado  activamente  contra  la  dif- 
teria. Las  observaciones  de  varios  autores  hablan  en  favor  de 
esta  conducta. 

Para  L.  Martín  no  es  indispensable  esta  práctica  en  la 
profilaxis  antidiftérica.  Estima  que  ésta  se  debe  basar  ante 
todo  en  la  clínica.  En  una  colectividad  contaminada  conviene 
examinar  primeramente  con  cuidado  todas  las  gargantas  y 
aislar  todos  los  sujetos  que  presenten  signos  de  angina,  inclu- 
so el  más  leve.  El  laboratorio  determinará  entonces  entre  «és- 
tos cuáles  son  los  sujetos  afectos  de  formas  larvadas  y  los  por- 
tadores de  gérmenes.  El  médico  se  esforzará,  además,  en  es- 
pecificar la  causa  primera  de  la  contaminación  y  de  extermi- 
narla. Este  método  permite  reducir  considerablemente  las 
investigaciones  bacteriológicas  y  las  inyecciones  preventivas. 
De  esta  manera  ha  conseguido  L.  Martín,  en  un  pensionado  de 
600  alumnos,  detener  la  epidemia,  no  inyectando  preventiva- 
mente más  que  16  sujetos. 

Supone  que  la  reacción  de  Schick  hace  perder  con  fre- 
cuencia un  tiempo  precioso.  Además,  para  no  inyectar  pre- 
ventivamente a  los  sujetos  con  un  Schick  negativo,  habrá  que 
estar  seguro  de  que  son  refractarios.  Esto  parece  exacto  en 
general,  pero  puede  ocurrir  que  el  bacilo  diftérico  con  viru- 
lencia reforzada  ataque  a  individuos  que  teóricajnente  debe- 
rían ser  inmunes. 

Renault  y  Levy  dicen  que  la  reacción  de  Schick  y  la  in- 
vestigación de  los  portadores  no  se  excluyen,  sino  que  se  com- 
plementan. 

Para  ellos,  la  práctica  del  Schick  no  dispensa  de  la  inves- 
tigación y  aislamiento  de  los  portadores  porque  éstos  se  en- 
cuentran lo  mismo  entre  los  refractarios  que  entre  los  no  re- 
fractarios . 

Sabido  es  lo  difícil  que  es  en  general  hacer  desaparecer  de 
la  garganta  los  bacilos  que  albergan  los  portadores  de  gérme- 
nes. Los  diversos  métodos  utilizados  han  fracasado  con  fre- 
cuencia, incluso  los  más  modernos;  es  decir,  la  inyección  de 
toxina  anti-toxina. 

Brownlie  ha  utilizado  una  stock-vacuna  a  dosis  compren- 
didas entre  10  y  20  millones  de  bacilos.  Había  observado  en 
portadores  que  databan  de  cuatro  a  veinte  semanas  que  dos 
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inyecciones  bastaban  para  hacer  desaparecer  rápidamente 
los  bacilos  en  el  76  por  100  de  los  casos.  Pero  confiesa,  sin 
embargo,  que  a  veces  es  necesario  un  plazo  de  dos  a  tres  se- 
manas para  obtener  este  resultado.  Estos  hechos  demuestran 
que  todavía  no  es  éste  el  método  ideal. 

'  Más  recientemente,  Dujarric  de  la  Riviére  ha  obtenida 
buenos  resultados  por  la  simple  aplicación  de  aire  ca- 
liente. 

Fiebre  tifoidea. — Muy  interesante  ha  sido  la  comunicación 
de  Chauffard  haciendo  resaltar  la  necesidad  de  aplicar  la  va- 
cunación anti-tífica  a  la  población  civil. 

Este  autor  ha  comparado  las  estadísticas  de  la  fiebre  tifoi" 
dea  en  su  clínica  antes  y  después  de  la  guerra.  Ha  observada 
que  la  morbosidad  tifoidica  en  las  mujeres  era  exactamente  la 
misma  de  1918  a  1920,  que  en  1912  y  1913,  siendo  las  condi- 
ciones de  edad  las  mismas  (veintisiete  años  término  medio). 
En  el  sexo  masculino,  la  morbosidad  que  era  mayor  que  en  el 
sexo  femenino  antes  de  1914  ha  descendido  progresivamente. 
Además,  el  promedio  de  edad  que  era  de  veinticuatro  años, 
hia  descendido  a  diez  y  siete  y  medio.  Todos  sus  enfermos  mas- 
culinos tenían  de  dieciséis  a  diez  y  ocho  años,  al  contrario  de 
lo  que  ocurría  antes  de  1914.  La  causa  de  ello  ha  sido  busca- 
da en  el  estado  de  inmunidad  conferida  durante  la  guerra  por 
las  vacunaciones  sufridas  por  las  tropas,  porque  en  los  hom- 
bres la  fiebre  tifoidea  no  aparece  hoy  más  que  en  los  sujetos 
jóvenes  que  no  han  alcanzado  la  edad  del  servicio  militar^y  no 
han  sido  vacunados.  El  sexo  femenino,  por  el  contrario,  ha 
conservado  ¿u  receptividad  anterior. 

Estos  hechos,  confirmados  por  las  estadísticas  de  Achard  y 
Sergent,  han  demostrado  lo  útil  que  sería  declarar  obligatoria 
la  vacunación  en  la  población  civil.  Este  método,  generaliza- 
do, tendría  por  efecto  extinguir  los  estados  tíficos.  Vincent  ha 
demostrado  por  hechos  indiscutibles  los  efectos  de  esta  vacu- 
nación aplicada  en  diferentes  circunstancias  en  las  poblacio- 
nes que  se  encontraban  expuestas  a  contraer  la  infección  en  el 
corazón  mismo  de  los  focos  epidémicos. 

La  Academia  de  Medicina  de  París  ha  encontrado  difícil 
exigir  la  vacunación  obligatoria  y  se  ha  conformado  con  las 
conclusiones  siguientes: 

«Se  debe  recomendar  y  propagar  en  la  población  civil  la 
vacunación  anti tífica  por  las  vacunas  T.  A.  B.* 

«Esta  vacunación  es  particularmente  necesaria  en  las  ciu- 
dades o  pueblos  en  que  la  fiebre  tifoidea  es  endémica  y  en 
aquellas  en  que  estalle  o  se  propague  una  epidemia  tífica.  En 
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este  último  caso  debe  ser  generalizada  y  aplioada  incluso  a  lo» 
niños  y  ancianos.» 

«Sería  de  deseaf  que  todas  las  declaraciones  de  ñebre  ti- 
foidea, lo  mismo  para  los  casos  hospitalarios  que  para  los  ca- 
sos de  fuera  del  hospital ,  vayan  acompañados  de  una  men- 
ción especial,  precisando  si  el  enfermo  ha  sido  vacunado  an* 
teriormente,  en  qué  época  y  en  qué  condiciones.» 

Infecciones  a  bacilos  de  Morgan. — Besson  y  Lavergne  han  de- 
mostrado en  un  caso  mortal  de  enteritis  coleriforme  el  papel 
exclusivo  del  bacilo  de  Morgan  en  la  génesis  de  las  lesiones 
localizadas  únicamente  a  nivel  del  intestino  delgado  con  el  aspec- 
to de  suf  usión  hemorrágica.  Este  hecho  ha  permitido  precisar 
claramente  el  poder  patógeno  de  este  germen  indebidamente 
incluido  en  el  grupo  de  los  bacilos  disentéricos.  Se  diferencia 
de  estos  últimos  por  sus  propiedades  biológicas  y  porque  la  ac- 
ción de  los  bacilos  disentéricos  se  ejerce  solamente  sobre  el  in- 
testino grueso. 

Varios  casos  han  permitido  al  autor  demostrar  la  relativa 
frecuencia  con  que  el  bacilo  de  Morgan  es  el  causante  de  en- 
teritis coleriforme. 

Frente  al  síndrome  disentérico  existe,  pues,  un  síndrome 
coleriforme  o  entero-hemorrágico  que  se  diferencia  esencial- 
mente desde  el  punto  de  vista  anatomo-clínico.  Este  último  es 
debido  a  un  estado  inflamatorio  del  intestino  delgado  causado 
por  la  acción  patógena,  no  de  un  germen  específico,  sino  de 
un  grupo  específico  de  gérmenes,  entre  los  cuales  está  el  ba- 
cilo de  Morgan  y  de  Castellani  y  posiblemente  también  los  ba- 
cilos del  tipo  Aertryck. 

Peste, — Todavía  se  recuerda  la  emoción  que  produjo  el  ve- 
rano último  la  aparición  de  un  cierto  número  de  casos  de  pes- 
te en  París.  Se  desarrolló,  en  efecto,  una  pequeña  epidemia  de 
Mayo  a  Octubre  últimos,  afectando  principalmente  a  las  fa- 
milias pobres  de  los  barrios  excéntricos  en  que  pululaban  las 
ratas. 

Todos  los  casos  fueron  de  forma  bubónica,  no  observándo- 
se ninguna  vez  la  forma  pneumónica,  que  hubiera  sido  muy 
grave  en  una  aglomeración  tan  densa.  Varios  autores  estu- 
diaron detenidamente  esta  epidemia,  describiendo  la  adenitis 
y  peri-adenitis  que  le  acompaña  e  insistiendo  sobre  el  gran 
número  de  formas  frustras  y  ambulatorias,  sobre  todo  al  final 
de  la  epidemia. 

De  las  investigaciones  bacteriológicas  resulta  que  la  pre- 
sencia del  bacilo  de  Yersin  en  la  circulaQ¡¿íj,£aJiabitual  en  los 
primeros  días  de  la  infección  y  que  las 
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pueden  acompañarse  de  esta  bacilemía  precoz.  Estiman  que  el 
hemocultivo  es  un  medio  diagnóstico  importante. 

Guiñón  y  Mlle.  de  Pfeffel,  que  observaron  el  primer  caso, 
han  estudiado  más  particularmente  la  pesie  en  el  niño. 

Señalan  la  producción  de  una  angina  inicial  y  manifesta- 
ciones cutáneas  entre  las  cuales  está  la  púrpura  y  una  evolu- 
ción varioliforme,  asi  como  la  presencia  de  nodulos  cutáneos 
supurados  en  que  pululan  los  bacilos  pestosos.  Han  observado 
también  la  frecuencia  de  las  reacciones  meníngeas,  poco 
marcadas  en  general,  pero  pudiendo  tomar  una  intensidad 
grande  hasta  el  punto  de  simular  la  meniugitiscerebro-es- 
pinal. 

Joltrain  ha  conseguido  realizar  un  verdadero  suero-diag- 
nóstico con  la  reacción  de  fijación.  Esta  aparece  del  quinto  al 
octavo  día  de  la  infección,  persiste  durante  tres  o  cuatro  me- 
ses después  del  período  agudo  y  permite  hacer  así  un  diagnós* 
tico  retrospectivo  que  puede  ayudar  para  la  investigación  de 
los  fenómenos,  su  etiología  y  la  profilaxis. 

Dujardin  Beaumetz  y  Joltrain  han  realizado  un  estudio 
muy  detallado  de  esta  pequeña  epidemia.  Han  podido  confir- 
mar la  importancia  de  los  datos  dados  a  conocer  anteriormen- 
te por  Yersin,  así  como  el  descubrimiento  de  Simond  sobre  el 
papel  de  la  pulga  en  la  transmisión  de  la  peste  de  rata  a  rata 
y  de  rata  a  hombre. 

Insisten  sobre  los  peligros  de  velar  los  muertos  de  esta  en- 
fermedad. 

Para  ello,  aparte  de  las  medidas  de  higiene  y  de  sanea- 
miento, la  mejor  profilaxis  consiste  en  la  vacunación  preventiva. 

Después  de  haber  tropezado  con  enormes  dificultades  para 
hacer  aceptar  varias  inoculaciones  con  cuatro  o  cinco  días  de 
intervalo,  han  tenido  que  instituir  el  sistema  de  las  inyeccio- 
nes fuertes  de  una  vez,  2  ce.  de  vacuna  por  encima  de  los  diez 
años,  1  ce.  por  debajo  de  esta  edad  y  medio  ce.  en  el  lactante 
(vacuna  calentada  totalmente  a  2.000  millones  de  microbios 
por  ce).  Las  reacciones  han  sido  nulas. 

Aplicada  a  sujetos  que  habían  estado  en  contacto  con  los 
enfermos  y  próximos  a  focos  pestosos,  esta  vacunación  se  ha 
mostrado  dotada  de  toda  la  eficacia  deseable,  porque  no  se  ha 
declarado  ningún  caso  de  peste  en  los  vacunados.  La  dura- 
ción de  la  inmunidad  conferida  por  una  sola  inyección  es  de 
unos  cuatro  meses. 

La  sueroterapia,  como  medio  curativo,  se  ha  mostrado  muy 
eficaz,  pero  a  condición  de  que  sea  precoz  e  intensa. 

En  inyección  subcutánea,  los  autores  han  utilizado  diaria- 
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mente  60  a  200  ce.  en  el  adulto,  80  a  100  en  el  niño,  repitien- 
do estas  inyecciones  durante  varios  días  seguidos. . 

Han  preferido  emplear  las  inyecciones  intravenosas,  te- 
niendo cuidado  de  inyectar  muy  lentamente  los  primeros  cen- 
tímetros cúbicos  para  evitar  los  accidentes  séricos  y  los  fenó- 
menos anafilácticos.  Los  resultados  han  sido  los  siguientes: 

En  los  no  tratados,  60  por  100  de  muertes. 

En  los  tratados,  3,9  por  100. 
•  Fiebre  amarilla. — Las  hermosas  investigaciones  de  Noguchi 
sobre  el  parásito  especifico  de  la  fiebre  amarilla  han  sido  ple- 
namente confirmadas  por  Grovas  en  una  epidemia  últimamen- 
te aparecida  en  Veracruz.  Por  lo  tanto,  el  papel  etiológico  del 
lepiospira  icteroides  parece,  pues,  indudable. 

Noguchi  ha  continuado  sus  trabajos  sobre  esta  enfermedad, 
intentando  la  vacunación  preventiva  contra  la  fiebre  amari- 
lla. Ha  comprobado  que  la  inyección  subcutánea  de  una  dosis 
suficiente  de  cultivos  de  L.  icteroides  en  el  cobaya  protege  a 
este  animal  contra  la  inoculación  ulterior  de  una  dosis  mortal 
de  cultivo  vivo. 

Después  ha  aplicado  este  método  a  la  especie  humana  con 
resultados  plenamente  satisfactorios. — J.  M. 


A.  Rodet  y  S.  Bonnamour.— LAS  INFECCIONES  SECUNDARIAS 
EN  IjA  fiebre  tifoidea.  (IjOB  iníeotions  secondaires  dans  la 
fiévre  typhoide.)  «Presse  Medícale.»  Núm.  102,  París,  Diciembre  1921. 

Los  autores  suponen  que  las  infecciones  mixtas  o  secunda- 
rias en  la  fiebre  tifoidea,  son  mucho  más  frecuentes  de  lo  que 
se  cree. 

La  invasión  del  organismo  por  los  bacilos  tíficos  o  para- 
tlficos  y  el  acaparamiento  por  éstos  de  los  factores  de  defensa, 
son  condiciones  apropiadas  para  la  intervención  de  huéspedes 
microbianos  normales  del  organismo,  como  ocurre  en  la  gripe, 
escarlatina,  etc.  Las  ulceraciones  intestinales  y  en  ocasiones 
las  escaras  de  la  piel,  constituyen  una  puerta  de  entrada  pro 
picia  para  la  penetración  de  microbios  intestinales  o  cutáneos 

Con  el  nombre  de  infecciones  mixtas  o  secundarias  quie 
ren  significar  los  autores  únicamente  la  intervención  secun 
daria^  o  mixta  contemporánea  con  el  bacilo  de  Eberth,  de  ¿ni 
crobios  no  específicos,  estafilococos,  estreptococos,  entereco 
eos,  tetrágonos  y  anaerobios.  Estos  microbios  pueden  por  sí 
solos  provocar  septicemias  de  marcha  clínica  típica.  Pero 
cuando  se  sobreañaden  al  bacilo  de  Eberth,  imprimen  habi- 
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tualmente  a  la  enfermedad  uu  aspecto  de  gr^i, vedad  particular, 
y  desde  hace  tiempo  muchos  autores  los  han  buscado  para  ex- 
plicar ciertas  particularidades  anormales  de  la  fiebre  tifoidea. 

El  bacilo  coli  ha  sido  encontrado  en  muchas  infecciones 
tíficas  y  paratíficas  de  origen  ostrícola,  incluso  en  algún  caso 
se  ha  demostrado  que  este  bacilo  fué  lá  causa  de  una  pneumo- 
nía en  un  tífico. 

Los  microbios  piógenos,  estafilococos  y  estreptococos,  se 
encuentran  con  frecuencia  en  las  diversas  localizaciones  supu- 
radas que  acompañan  a  veces  a  la  fiebre  tifoidea  y  están  aso- 
ciados o  no  al  bacilo  de  Eberth.  También  se  les  ha  encontrado 
como  agente  de  complicaciones  pulmonares  y  pleurales.  El  es- 
tafilococo se  encuentra  en  la  sangre  con  una  cierta  frecuencia, 
y  aún  algunos  autores  han  pensando  que  las  oscilaciones  tér- 
micas del  período  final  de  la  tifoidea"  serían  debidas  a  este 
microbio.  SI  estreptococo  también  se  ha  encontrado  en  la  san- 
gre y  visceras,  aun  cuando  no  con  tanta  frecuencia.  Omelt- 
chenko  en  100  casos  de  tifoidea  complicada,  encontró  el  estrep- 
tococo en  77  casos,  el  estafilococo  en  12  casos. 

En  algunos  casos  raros  se  encontró  el  b.  piociánico  como 
causa  de  la  septicemia  sobreañadida. 

La  asociación  más  frecuente  con  el  bacilo  de  Eberth  pare- 
ce ser  la  del  enterococo,  o  la  de  los  diversos  diplococos  del 
mismo  grupo.  Durante  la  guerra  muchos  autores  han  encon- 
trado asociado  con  los  b.  tíficos  o  paratíficos,  un  diplococo  del 
grupo  del  enterococo,  que  imprime  a  la  enfermedad  un  curso 
septicémico. 

Más  raramente  todavía  se  han  podido  aislar  microbios  me- 
nos conocidos  en  la  sangre  de  los  enfermos  tíficos. 

En  cuanto  a  los  anaerobios,  aun  cuando  se  ha  investigado 
poco  acerca  de  su  presencia  en  los  tíficos,  se  los  ha  encentra  - 
do  en  la  sangre  no  solamente  en  los  enfermos  con  complicacio* 
nes  graves,  sino  en  los  que  llevan  una  marcha  normal. 

R.  y  B.  han  investigado  durante  los  últimos  años,  con  mé- 
todos más  precisos,  la  presencia  de  bacilos  en  la  sangre  de 
los  tíficos  en  vida  o  en  la  autopsia.  La  técnica  seguida  para 
los  hemocultivos  ha  sido  recoger  sangre  venosa  con  precau- 
ciones minuciosas  de  asepsia,  introduciéndola  en  un  tubo  que 
contiene  bilis  de  buey  esterilizada,  y  a  veces  también  un  tnbo 
con  caldo  citratado.  Después  de  veinticuatro  o  cuarenta  y 
ocho  horas  de  estufa,  se  extiende  una  parte  mínima  derculti* 
vo  sobre  agar  en  una  caja  de  Petri,  y  se  sigue  el  desarrollo 
de  las  colonias,  aislándolas  y  determinando  su  naturaleza,  si 
es  preciso. 
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Resultados. — Los  autores  han  practicado  el  bemocultívó  en 
36  enfermos,  de  los  cuales  11  resultaron  estériles,  8  dieron  el 
bacilo  de  Eberth,  y  sólo  en  10  casos  se  aisló  a  la  yez  el 
Eberth  y  otro  microbio,  y  cinco  veces  una  forma  que  no  era 
el  Eberth.  En  tres  casos  el  microbio  aislado  presentaba  los 
caracteres  del  enterococo,  y  en  un  caso  asociado  a  éste  se  ais- 
ló un  estreptococo.  Dos  veces  se  obtuvo  un  coco  cuya  clasifi- 
cación no  se  determinó  por  completo,  pero  que  por  el  carácter 
de  sus  colonias  debía  ser  un  enterococo  o  un  estreptococo. 
Ocho  veces  el  cultivo  ha  dado  un  estafilococo:  una  vez  un  te- 
trágono, una  vez  un  piociánico,  y  una  vez  un  bacilo  indeter- 
minado semejante  a  este  último. 

De  los  cinco  enfermos  cuyo  hemocultivo  ha  dado  el  ente- 
rococo o  el  estreptococo,  cuatro  murieron.  Es  de  notar  la  enor- 
me mortalidad  de  este  grupo.  Todos  ellos  presentaron  compli- 
caciones gravísimas. 

De  los  ocho  enfermos  cuyo  hemocultivo  proporcionó  esta- 
filococos o  tetrágenos,  2  murieron.  De  los  seis  enfermos  de 
este  grupo  curados,  cuatro  habían  dado  hemocultivo  para  el 
estafilococo  y  el  Eberth;  dos  presentaron  abscesos  múltiples  y 
curaron  a  los  treinta  y  sesenta  días,  y  otros  dos  tuvieron  una 
evolución  lenta  y  prolongada  sin  complicaciones  definidas,  En 
suma,  en  este  grupo  hubo  dos  muertes  y  en  los  enfermos  que 
curaron  la  duración  media  fué  larga,  con  complicaciones  en 
muchos. 

Los  tres  enfermos  cuyo  hemocultivo  permitió  aislar  micro- 
bios diversos  curaron,  siendo  la  duración  de  la  enfermedad 
poco  mayor  a  la  normal. 

De  los  ocho  enfermos  cuyo  hemocultivo  dio  Eberth,  sólo 
hubo  cinco  muertos.  Señalan  los  autores  que  todos  sus  análisis 
se  refieren  a  casos  seleccionados  precisamente  por  su  grave- 
dad. De  los  tres  enfermos  de  este  grupo  que  curaron,  dos  pre 
sentaron  síntomas  de  infección  secundaria,  y  el  tercero  curó 
después  de  seis  meses  sin  complicaciones. 

De  los  once  casos  cuyo  hemocultivo  há  sido  estéril,  dos 
murieron,  uno  de  ellos  después  de  una  serie  de  complicacio- 
nes que  testimoniaban  de  manera  manifiesta  la  presencia  de 
una  infección  sobreañadida. 

En  la  autopsia  de  los  enfermos  en  quienes  no  se  había  prac- 
tícado  el  hemocultivo,  se  encontró  varias  veces  que  la  infección 
sobreañadida  era  debida  a  otros  gérmenes  que  el  Eberth. 

Conclusiones. r-Lsi&  asociaciones  microbianas  son  frecuen- 
tes en  las  formas  graves  y  prolongadas  de  la  fiebre  tifoidea  y 
en  los  casos  que  se  terminan  por  la  muerte.  ; 
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La  intervención  del  enterococo  o  del  estreptococo  en  el 
curso  de  una  fiebre  tifoidea  es  particularmente  peligrosa. 

El  diplococo;  señalado  en  años  anteriores  como  un  elemen- 
to de  gravedad,  era  verosímilmente  un  enterococo  o  una  va- 
riedad intermedia  entre  el  enterococo  y  el  estreptococo. 

La  asociación  del  estafilococo  o  del  tetrágono,  según  las 
observaciones  de  los  autores,  implica  una  gravedad  menor. 
Sin  embargo,  si  bien  es  cierto  que  produce  la  muerte  con  me- 
nos frecuencia,  se  traduce  por  complicaciones  divergías  y  cons- 
tituye un  factor  de  larga  duración  de  la  enfermedad. 

A  juzgar  por  los  experimentos  de  los  autores,  el  piociáni- 
co  que,  por  lo  demás,  se  observa  rara  vez,  parece  menos  pe- 
ligroso. 

Cualquiera  que  sea  su  naturaleza,  los  microbios  asociados 
constituyen  un  estado  de  resistencia  a  la  acción  del  suero  an- 
ti-tifoideo,  de  la  misma  manera  que  en  cualquiera  otra  enfer- 
medad infecciosa,  una  asociación  puede  hacer  fracasar  una 
medicación  específica. 

Por  último,  parece  haber  una  cierta  relación  entre  la  in- 
fección secundaria  en  el  curso  de  la  fiebre  tifoidea,  y  la  pre  - 
sencia  de  ulceraciones  en  el  intestino  grueso,  bien  porque  és- 
tas constituyan  una  puerta  de  entrada  más  favorable  que  las 
del  delgado,  bien  que  (idea  que  formulan  los  autores  a  título 
de  hipótesis,  pero  que  se  armoniza  con  el  hecho  varias  veces 
observado  por  ellos  de  la  discordancia  y  de  la  falta  de  sincro- 
nismo entre  las  lesiones  del  intestino  grueso  y  el  intestino  del- 
gado en  el  mismo  enfermo)  las  alteraciones  del  ciego,  del  co- 
lon o  del  recto  sean  debidas  a  otra  causa  que  las  del  íleon  y 
sean  ellas  mismas  la  consecuencia  de  una  infección  sobreaña- 
dida—J.  M. 


A.  Cramer.— LA  BEACCIÓK  DE  WIDAL  EN"  LOS  VACUITADOS 
CONTBA  LAS  USTFECCIONES  TÍFICAS.  (La  Sóro  réaction  dé 
Widal  choz  les  vsuscinés  contre  les  infectiones  typhlques.)  «Revue 
Medícale  de  la  Suisse  Bomande.»  Afio  41,  núm.  4,  1921. 

Gracias  a  los  trabajos  de  Widal  y  sus  discípulos  sabemos 
que  la  fiebre  tifoidea,  en  su  período  inicial,  es  una  verdadera 
septicemia  y  que  en  el  primer  septenario  es  posible  encontrar 
el  bacilo  de  Eberth  en  la  sangre  de  los  tíficos  y  establecer  por 
el  hemocultivo  un  diagnóstico  seguro,  no  sólo  de  infección 
eberthiana,  sino  también  diferenciar  esta  última  de  las  infec- 
ciones paratíficas  A  y  B.  Pasado  este  primer  período,  el  ba- 
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ciló  no  se  encuentra  en  la  sangre  más  que  de  manera  intermi- 
tente, perdiendo  su  valor  el  hemocultivo. 

Entonces  es  cuando  la  suero-aglutinación  de  Widal  empie- 
za a  tener  importancia  y  permite  establecer  o  desechar  el 
diagnóstico  de  fiebre  tifoidea.  Pero  si  las  aglutinirias  empie- 
zan a  aparecer  a  partir  del  segundo  septenario,  la  sueroaglu- 
tinación  no  se  hace  con  frecuencia  positiva  más  que  tardía 
mente,  y  a  veces  sólo  en  el  momento  de  la  defervescencia. 

En  algunos  casos  raros  la  aglutinación  puede  faltar  duran- 
te todo  el  período  de  estado  de  la  enfermedad,  e  incluso  duran- 
te la  convalecencia.  Eist  encontró  13,6  por  100  de  casos  en 
que  durante  toda  la  duración  de  la  enfermedad  fué  negativa 
la  reacción  de  Widal,  pero  no  existía  una  relación  entre  la 
ausencia  de  aglutinación  y  la  gravedad  o  benignidad  de  la  en- 
fermedad. 

La  reacción  de  Widal  no  tiene,  pues,  todo  el  valor  especí- 
fico que  se  la  atribuía  al  principio.  Cuando  es  positiva  puede 
decirse,  casi  siempre  con  certeza,  que  se  trata  de  una  fiebre 
tifoidea,  pero  no  permite,  como  el  hemocultivo,  diferenciar 
cuál  de  los  tres  gérmenes  es  el  culpable.  En  efecto,  una  curva 
de  aglutinación  al  bacilo  de  Eberth,  predominante  o  única,  no 
permite  descartar  el  diagnóstico  de  fiebre  paratifoidea.  Por 
otra  parte,  para  establecer  el  diagnóstico  de  afección  debida 
a  los  para-A  o  B,  sería  necesario  que  la  curva  de  aglutina- 
ción de  uno  de  estos  gérmenes  predominase  claramente  du- 
rante toda  la  duración  de  la  enfermedad. 

La  vacunación  contra  la  fiebre  tifoidea  hecha  obligatoria 
en  la  mayoría  de  los  ejércitos  beligerantes  desde  la  gran 
guerra,  viene  a  trastornar  los  resultado^  que  la  suero-agluti- 
nación podía  darnos  como  guía  en  el  diagnóstico  de  los  casos 
difíciles  o  dudosos. 

En  los  individuos  no  tifíeos  vacunados^  la  seroreacción  de 
Widal,  como  lo  han  demostrado  Rist,  L.  Bernard  y  Paraf,  no 
puede  ser  tenida  en  cuenta  como  medio  diagnóstico.  En  efecto, 
la  intensidad  del  poder  aglutinante  conferido  por  la  vacuna, 
varía  según  los  individuos  y  crea  diferencias  bastante  graji- 
des  en  su  proporción,  su  fecha  de  aparición  y  su  persistencia, 
lo  que  ocasiona  demasiadas  causas  de  error.  Tampoco  puede 
servir  para  diferenciar  la  fiebre  eberthiana  de  los  dos  paratí- 
ficos.  Además,  en  los  vacunados,  una  enfermedad  febril  cual- 
quiera (angina  simple,  congestión  pulmonar,  apendicitis),  in- 
cluso una  infección  banal  (coriza  simple),  es  capaz  de  desper- 
tar un  poder  aglutinante  qué  se  hallaba  latente.  Por  el  con- 
trario, Bernard  y  Paraf  han  demostrado  que  el  sarampión 
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hace  desaparecer  la  propiedad  de  aglutinación  para  la  tifoi- 
dea en  los  vacunados^  como  hace  desaparecer  la  cuti-reacción 
a  la  tuberculina. 

En  los  tíñeos  que  han  sido  vacunados  anteriormente,  la 
sero- reacción  tiene  todavía  menos  valor,  y  Rist  ha  encontrada 
que  en  51)2  por  100  de  los  casos,  la  sero  reacción  se  hallaba 
en  contraposición  con  los  resultados  del  hemocultivo,  y  qué 
en  10,8  por  100  de  los  casos  ha  dado  un  resultado  nulo;  por  lo 
tanto,  con  más  frecuencia  conducirá  al  error  que  a  la  verdad. 

Resulta,  pues,  que  en  un  vacunado  contra  la  fiebre  tifoidea, 
pasado  el  primer  septenario  en  que  el  hemocultivo  nos  pro- 
porciona datos  ciertos,  los  procedimientos  de  laboratorio  cono- 
cidos hasta  hoy  son  insuficientes  para  aclarar  el  diagnóstico; 
el  médico  deberá  atenerse  únicamente  a  los  datos  de  clínica 
pura. 

A  continuación  relata  el  autor  la  historia  de  un  enfermo 
que,  presentando  todos  los  caracteres  clínicos  de  la  tifoidea, 
le  hizo  dudar  un  momento  en  su  diagnóstico  por  los  resulta- 
dos poco  claros  del  hemocultivo  (había  pasado  el  primer  sep- 
tenario cuando  se  practicó)  y  la  reacción  de  Widal.  Las  du- 
das se  disiparon  cuando  el  enfermo  contó  que  había  sido  va- 
cunado dos  años  antes. 

No  hay  que  extrañarse  tampoco  de  que  un  enfermo,  ape- 
sar  de  estar  vacunado,  haya  contraído  una  fiebre  tifoidea, 
puesto  que  la  inmunización  conferida  por  esta  vacunación  no 
parece  durar  más  de  dos  años.  En  el  ejército  francés  los  sol- 
dados son  revacunados  todos  los  años,  y  en  el  ejército  alemán 
cada  seis  meses. — J.  M. 


SANGRE  Y  NUTRICIÓN 


P.  E.  Weü  y  O-.  Boyó.— IjOS  SUEROS  EN  EIj  TRATAMIENTO  DE 
1.AS  HEMORRAQ-IAS.  (IjOS  serums  dans  le  traitement  des  Hemo- 
rrag^es.)  «Vie  Medícale.»  Afio  2,  núm.  24,  París  1921. 

El  suero  posee  dos  propiedades  que  hacen  que  se  utilice  en 
la  lucha  contra  la  hemorragia  y  sus  consecuencias.  Primero, 
aumenta  la  coagulabilidad  de  la  sangre,  y  como  tal  favorece 
la  detención  de  la  hemorragia.  Segundo,  exalta  las  defensas 
del  organismo;  actúa  sobre  los  organismos  hematopoyéticos  y 
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son,  por  consecuencia,  agentes  preciosos  en  el  tratamiento  de 
las  anemias  post-hemorrágicas. 

En  1906,  P.  E.  Weil  aconsejó  el  empleo  de  los  sueros  san- 
guíneos en  el  tratamiento  de  la  hemofilia,  basándose  én  los  he- 
chos siguientes:  el  substratum  de  la.  hemofilia  es  una  anomalía 
de  la  coagulación  que  consiste  esencialmente  en  un  retardo 
excesivo  de  la  misma.  Este  vicio  sanguíneo  desaparece  cuando 
se  recoge  in  mtro  la  sangre  hemofílica^  al  contacto  de  algunas 
gotas  de  suero  sanguíneo  humano  a  animal.  In  vivo  la  inyec- 
ción de  suero  sanguíneo  de  los  hemofílicos  atenúa  o  hace  des- 
aparecer la  anomalía  de  coagula,ción. 

La  inyección  de  suero  hecha  a  hemofílicos  en  período  de 
hemorragia  le  permitió  obtener  las  siguientes  conclusiones: 

1.^  El  suero  que  modifica  la  sangre  de  estos  enfermos  po- 
see una  propiedad  preventiva  contra  las  hemorragias  de  los 
hemofílicos  y  su  administración  tiene  un  interés  quirúrgico. 

2.*  La  inyección  de  suero  es  capaz  de  detener  las  hemo- 
rragias hemofílicas  en  un  lapso  de  tiempo  bastante  corto. 

Desde  aquella  fecha  la  observación  de  numerosos  casos  de 
hemofílicos,  de  estados  hemorrágicos,  los  trabajos  de  numero- 
sos autores  en  todos  los  países,  han  permitido  confirmar  el  va- 
lor curativo  de  los  sueros  y  extender  su  empleo  no  sólo  a  las 
hemorragias  discrásicas,  sino  también  a  todas  las  hemorra- 
gias graves  en  general. 

Primeramente  se  empleó  el  suero  humano  fresco,  es  decir, 
el  suero  recogido  por  sangre  aséptica  de  un  hombre  sano  vein- 
ticuatro horas  antes  de  su  utilización.  La  dificultad  de  procu- 
rarse en  cantidad  suficiente  sangre  humana,  el  miedo  de  una 
sífilis  desconocida,  hicieron  que  fuera  reemplazado  por  suero 
de  animal. 

El  suero  de  animal^  aunque  posee  in  vitvo  una  acción  cura- 
tiva menor,  dio  buenos  resultados  clínicos.  Después  de  algu- 
nos ensayos  se  adoptó  como  mejor  el  suero  de  caballo,  que  se 
encontraba  preparado  en  el  comercio  en  forma  de  sueros  an- 
ti -tóxicos. 

Pero  estos  no  eran  sueros  frescos,  sino  sueros  modificados 
por  el  envejecimiento  y  el  calentamiento  a  65®."  La  experien- 
cia demostró  que  la  frescura  no  era  indispensable.  Es  induda- 
ble que  el  suero  fresco  tiene  más  eficacia  que  un  suero  viejo; 
el  suero  normal  es  más  coagulante  que  el  suero  calentado; 
pero  las  modificaciones  aportadas  por  el  envejecimiento  y  ca- 
lentamiento a  55°  no  son  tan  grandes  que  impidan  el  empleo 
de  un  suero  antidiftérico  que  prácticamente  se  encuentra  en 
todas  partes. 


Actualmente  se  encuentra  en  las  farmacias  suero  fresco  de 
caballo,  no  calentado.  También  se  encuentra  suero  desecado, 
que  puede  ser  empleado  bien  en  estado  seco,  bien  disuelto  en 
agua  destilada. 

El  suero  no  sólo  adelanta  la  coagulación  de  las  sangres 
anormales,  sino  que  obra  de  la  misma  manera  con  las  sangres 
normales.  Los  autores  han  podido  demostrar  que  la  inyección 
de  suero  corrige  en  mayor  o  menor  grado  la  incoagulabildad 
hirudínica  de  la  sangre  en  el  conejo,  asi  como  modifica  la  in- 
coagulabilidad  de  la  sangre  hemolitica  o  de  ciertas  sangres 
purpúricas. 

El  mecanismo  de  esta  acción  no  está  completamente  dilu- 
cidado, como  tampoco  lo  está  el  mecanismo  de  la  coagulación 
en  general. 

Tal  vez  el  suero  actúa  sobre  la  sangre  introduciendo  en  el 
organismo  fibrin-fermentos  o  materiales  tales  como  la  trombo 
quinasa,  capaces  de  activar  el  fibrin-fermento.  Tal  vez  la  ac- 
ción del  suero  es  mucho  más  directa  y  opera  determinando  mo- 
dificaciones profundas  de  los  órganos  hematopoyéticos,  por 
medio  de  la  leucolisis,  hematolisis  y  leucocitosis. 

Pero  además,  el  suero  actúa  sobre  el  sistema  vascular. 
Cualesquiera  que  sean  las  explicaciones  dadas  para  la  acción 
hemostática  de  los  sueros  sanguíneos,  el  mecanismo  parece 
ser  complejo,  pero  los  rebultados  clínicos  son  los  únicos  que 
importan  a  los  médicos. 

Los  sueros  sanguíneos  han  sido  empleados  contra  diferen- 
tes enfermedades  hemorrágicas. 

Hemofilia. — Las  inyecciones  de  suero  tienen  un  valor  pre- 
ventivo en  la  hemofilia.  Esta  acción  es  más  marcada  en  la  he- 
mofilia espontánea,  que  de  ordinario  es  una  pequeña  hemofilia, 
que  en  la  hemofilia  familiar  en  que  el  retardo  de  coagulación 
puede  llegar  a  ser  de  tres  a  doce  horas. 

Son  ya  muchos  los  casos  que  registra  la  literatura  de  la  ac- 
ción preventiva,  fué  seguida  de  de  éxito  de  estas  inyecciones 
de  suero  en  hemolíticos.  No  por  ello  se  crea  que  en  todos  los 
casos  el  resultado  es  favorable,  pues  también  se  han  publicado 
algunos,  aun  cuando  pocos,  en  que  no  se  obtuvo  ninguna  modi- 
ficación del  estado  de  la  sangre. 

El  suero  no  tiene  más  que  un  valor  curativo  pasajero.  El 
vicio  sanguíneo  reaparece  al  cabo  de  un  cierto  tiempo  varia- 
ble (uno  a  dos  meses).  Sin  embargo,  la  repetición  de  inyeccio 
nes  de  suero  modifica  poco  a  poco  la  discrasia  sanguínea  del 
hemofílico  y  transforma  las  grandes  anomalías  de  coagulación 
en  lesiones  mínimas. 
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El  tratamiento  sérico  prolongado  tiene,  pues,  un  valor  pre- 
ventivo no  solamente  contra  las  hemorragias  provocadas,  sino 
también  contra  los  accidentes  espontáneos  de  la  hemofilia. 

También  como  tratamiento  curativo  han  proporcionado  nu- 
merosos éxitos  los  sueros  en  la  hemofilia.  Son  muchos  los  ca- 
sos publicados  de  hemorragias  en  hemofílicos  que  hubieran 
sido  mortales  de  no  haber  actuado  felizmente  la  inyección  de 
suero. 

En  los  estados  hemorr  agí  paros  los  resultados  que  se  obtie- 
nen son  variables.  Ello  se  explica  bien  por  la  multiplicidad 
de  causas  y  mecanismos  fisiológicos  que  producen  estas  afec- 
ciones. 

Estos  estados  se  acompañan  siempre  de  lesiones  sanguí- 
neas, pero  son  muy  diversas.  Unas  veces  se  observa  retardo 
de  la  coagulación,  pero  es  inconstante  o  mínimo;  la  mayoría 
de  las  veces  se  encuentra  un  coágulo  no  retráctil  o  poco  re- 
tráctil; en  el  último  caso  éste  es  frágil.  Además,  el  tiempo  de 
sangría  de  Ducke  puede  estar  muy  aumentado. 

En  los  casos  de  púrpura  primitivos,  secundarios  y  cróni- 
cos, se  han  obtenido  por  la  inyección  de  suero  buenos  resulta- 
dos. Pero  sobre  todo  se  ha  utilizado  la  sueroterapia  en  cirugía 
para  prevenir  o  detener  las  hemorragias  secundarias.  En  ge- 
neral se  aconseja  la  inyección  de  suero  antes  de  operar  a  en- 
fermos en  los  que  se  sospeche  insuficiencia  hepática  más  o  me- 
nos marcada. 

También  se  ha  utilizado  este  medio  terapéutico  en  las  he- 
morragias aisladas.  Parece  extraño  a  primera  vista  utilizar 
este  medio  terapéutico  contra  hemorragias  aisladas,  debidas 
a  lesiones  locales,  pero  no  tiene  ello  nada  de  particular,  pues- 
to que  la  administración  de  suero  no  hace  sino  exaltar  los  fer- 
mentos coagulantes  de  la  sangre,  como  hace  el  organismo  por 
sí  mismo  en  los  casos  de  hemorragias.  Lo  que  autoriza,  ade- 
más esta  práctica,  es  el  hecho,  puesto  en  evidencia  por  los 
autores,  de  la  frecuencia  muy  grande  con  que  en  diversos  es- 
tados patológicos  acompañados  de  hemorragias  existen  ano- 
malías de  coagulación. 

Weil  y  Claude  han  demostrado  lesiones  de  la  sangre  en  los 
nefríticos  que  presentan  hematurias  o  grandes  epítasis,  y 
aconseja  el  empleo  del  suero.  Broca  y  Weil  han  observado 
los  mismos  resultados  favorables  en  las  hemorragias  que  so- 
brevienen en  enfermos  apendiculares  agudos  o  crónicos. 

También  en  la  fiebre  tifoidea  se  |han  observado  resultados 
favorables  en  casos  de  hemorragias  graves. 
>    En  la  hemoptisis  de  la  tuberculosis  pulmonar,  en  las  hemo- 
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rragías  intestinales  de  los  recién  nacidos,  en  las  hemorragias 
uterinas,  etc.,  los  resultados  han  sido  con  frecuencia  favo- 
rables. 

Los  sueros  sanguíneos  han  sido  utilizados  con  fin  preven- 
tivo y  con  fln  curativo.  Se  les  puede  administrar  por  inyec- 
ción, por  ingestión  o  en  aplicaciones  locales. 

Las  inyecciones  de  suero  se  practican  por  vía  subcutánea, 
intramuscular  o  intravenosa.  La  técnica  de  las  inyecciones 
subcutáneas  es  la  misma  que  la  de  las  inyecciones  séricas  en 
general.  Se  inyecta  el  suero  en  el  tejido  celular  de  la  región 
abdominal  después  de  esterilización  de  los  instrumentos  y 
desinfección  de  los  tegumentos. 

Algunos  autores  han  aconsejado  la  inyección  intramuscu- 
lar, pero  W.  y  B.  creen  que  no  debe  practicarse,  por  lo  menos 
en  los  hemofílicos,  puesto  que  no  es  raro  que  la  inyección 
vaya  seguida  de  producción  de  hematoma.  Es  inútil  correr  el 
riesgo  de  una  hemorragia  profunda  susceptible  de  infectarse, 
o  por  lo  menos  de  provocar  dolores. 

Por  otra  parte,  las  inyecciones  profundas  no  tienen  más 
eficacia  que  las  superficiales 

En  general  se  practicarán  las  inyecciones  subcutáneas  de 
técnica  más  fácil  que  las  inyecciones  intravenosas. 

Estas  últimas  son  preferibles  en  ciertos  casos,  y  su  eficacia 
se  muestra  de  manera  mucho  más  rápida  y  a  dosis  menores. 
Sin  embargo,  salvo  en  el  caso  de  inyectar  suero  humano,  no 
se  practicarán  inyecciones  intravenosas  en  los  enfermos  que 
hayan  recibido  anteriormente  alguna  inyección  de  suero,  por 
miedo  a  los  accidentes  anafilácticos  más  graves  siempre  des- 
pués de  inyecciones  intravenosas. 

Como  dosis  preventiva  se  inyectarán  20  a  40  ce.  de  suero, 
de  preferencia  cuarenta  y  ocho  horas  antes  de  la  intervención 
quirúrgica  (el  suero  necesita  veinticuatro  horas  para  modifi- 
car la  coagulación  de  la  sangre).  Si  la  intervención  es  urgen- 
te se  practicará  una  inyección  intravenosa,  doce  horas  antes 
de  la  operación,  utilizando  el  suero  a  la  dosis  de  10  a  20  ce. 
Como  la  acción  del  suero  se  va  debilitando,  es  preferible  prac- 
ticar otra  inyección,  aun  cuando  se  pierda  algo  de  tiempo,  que 
operar  un  enfermo  inyectado  desde  hace  más  de  ocho  días. 

Con  fin  curativo  se  inyectarán  subcutáneamente  20  a  30 
centímetros  cúbicos,  aun  cuando  haya  que  volver  a  comenzar 
al  día  siguiente  si  la  hemorragia  no  se  ha  detenido  por  com- 
pleto. En  el  niño  bastan  dosis  una  mitad  más  débiles  que  en 
los  adultos. 

Se  puede  inyectar.  20  ce.  intravenosamente  sin  inconve  • 


